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I. 

Ans  der  iBedizinischen  Klinik  Tübingen. 
(Prof.  Romberg.) 

Experimentelle  Studien  Aber  toxische  Nephritis. 

Von 

Oberarzt  Schlayer,  und  Dr.  Hedlnger, 

kommuidiert  Kor  Klinik.  ehemaliger  Assiatenjssnt  der  Klinik. 

(Mit  1  Kurve  und  Tafel  I— III.) 

Jeder  Versuch  einer  Entwirrang  and  Sichtung  des  so  kom- 
plizierten und  vielgestaltigen  Bildes  der  Nephritis  wird  natar- 
gemäß  am  besten  da  einsetzen,  wo  die  Verhältnisse  noch  am  ein- 
fachsten liegen  und  eine  gegenseitige  Beeinflussung  der  erkrankten 
Elemente  möglichst  ausgeschlossen  erscheint;  nur  so  können  wir 
hoffen,  zu  klaren  eindeutigen  Bildern  zu  gelangen,  die  eine  feinere 
Differenzierung  des  Sammelbegriffs  Nephritis  ermöglichen.  —  Solche 
Verhältnisse  finden  wir  nun  bei  den  ganz  frischen  Nierenerkran- 
kuugen.  In  dieser  Erkenntnis  haben  sich  eine  große  Reihe  von 
Untersuchungen,  sowohl  anatomischen,  wie  klinischen  mit  der  Analyse 
der  akuten  Nephritis  beschäftigt. 

Bei  ihrer  Durchsicht  stoßen  wir  aber  sofort  auf  große  Wider- 
sprüche, nämlich  die  Frage,  was  als  Nierenentzündung  und  was  als 
degenerative  Erkrankung  aufzufassen  sei.  Von  der  einen  Seite, 
deren  hervorragendster  Vertreter  Ribber t  ist,  wird  zum  Begriff 
der  Entzündung  Beteiligung  der  Gefäße,  Exsudation  und  Proliferation, 
also  bei  der  Niere  des  Bindegewebes  verlangt.  Die  Degeneration 
betrachtet  Ribbert  in  seinen  neueren  Arbeiten  überhaupt  nicht 
zum  Wesen  der  Entzündung  ^)  notwendig  zugehörig.  Auch  Friedrich 
Müller  hat  sich  dieser  Deutung  in  seinem  Referate  auf  der 
Meraner  Naturforscherversammlung  ^)  angeschlossen  und  schlägt  für 
die  Nierenerkrankungen,  welche  nur  Degenerationsprozesse  an  den 

1)  Die  Bedeutung  der  Entzttndung.   Bonn  1905. 

2)  Yerh.  der  path.  Gesellsch.  190ö  S.  6ö. 
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2  I*    SCHLATER  n.  HeDINGEB 

EanälchenepithelieD ,  wie  an  den  Grlomerulosepithelien  zeigen,  den 
Namen  Nephrose  vor. 

Dem  entgegen  steht  die  Anschauung  anderer  ausgezeichneter 
Autoren  auf  dem  Gebiete  der  Nierenpathologie,  die  den  ßegriflf  der 
parenchymatösen  Entzündung  auch  bei  rein  degenerativen  Prozessen 
nicht  aufgeben  wollen :  so  z.B.  Senator  und  Recklinghausen, 
auch  Aufrecht  u.  a.  halten  daran  fest. 

Daß  EntzUndungserscheinungen  sekundär  auch  bei  rein  degene- 
rativen Prozessen  auftreten  können,  leugnet  auch  ßibbert  nicht. 

In  einem  gewissen  Zusammenhang  mit  dieser  Frage,  die  wir 
zunächst  nicht  weiter  berühren  wollen,  steht  nun  die  Einteilung, 
der  akuten  Nephritis  in  tubuläre  und  Glomerulonephritis,  die  uns 
die  letzten  Jahrzehnte  mit  ihren  feineren  histologischen  Unter- 
suchungsmethoden gebracht  haben.  Noch  CohnheimM  lehnt  das 
Bestehen  einer  rein  tubulären  Nephritis  ab,  weil  er  glaubt,  daß  die 
Glomeruli  bei  solchen  Nephritiden  ebenfalls  Veränderungen  zeigen,  die 
den  damaligen  Hilfsmitteln  nicht  zugänglich  waren.  Aber  auch  unsere 
modernen  Untersuchungsmethoden,  mit  deren  Hilfe  die  Glomerulus- 
läsionen  einer  besonders  eingehenden  und  vielfachen  Untersuchung 
untei-worfen  wurden,  hat  keine  Veränderung  in  den  Glomerulis 
feststellen  können  und  somit  ist  die  tubuläre  Nephritis  als  Prototyp 
einer  rein  degenerativen  Nephritis  resp.  Nephrose  fast  allgemein 
anerkannt. 

Ebenso  allgemein  anerkannt  ist  die  Glomerulonephritis,  auf  die 
zuerst  Klebs  die  Aufmerksamkeit  hinlenkte.  Sehr  zahlreiche 
und  eingehende  Arbeiten  haben  sich  mit  der  Feststellung  ihrer 
anatomischen  Merkmale  beschäftigt,  und  der  Streit,  inwieweit  sie 
einen  entzündlichen  Prozeß  darstellt,  ist  noch  nicht  beendigt. 

Die  rein  anatomischen  Begriffe  tubuläre  und  glomeniläre 
Nephritis  vermitteln  uns  aber  noch  keine  Kenntnis  von  den  funktio- 
nellen Wirkungen  dieser  Erkrankungen.  Das  wird  am  deutlichsten 
daraus  klar,  daß  wir  bei  der  tubulären  Nephritis  durchaus  keine 
Garantien  dafür  haben,  daß  die  Glomeruli  trotz  ihrer  scheinbaren 
anatomischen  Intaktheit  nicht  doch  lädiert  sind.  Andererseits  gibt 
es  kaum  eine  völlig  reine  Glomerulonephritis,  bei  der  nicht  auch 
die  Epithelien  der  Tubuli  erheblich  geschädigt  sind. 

Die  Schwierigkeit,  aus  dem  anatomischen  Bilde  den  funktio- 
nellen Ablauf  der  Nephritis  zu  erkennen,  hat  denn  auch  zu  ganz 
erheblich  verschiedenen  Deutungen  in  dieser  Hinsicht  geführt 


1)  AUgem.  Path.  H,  2.  Aufl.  S.  335. 
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So  nimmt  Ribbert*)  und  ebenso  Tal  am  on  und  Lecorche 
an,  daß  die  Glomerulonephritis  der  einleitende  Prozeß  bei  allen 
akuten  Nephritiden  sei.  Im  Gegensatz  dazu  betrachtet  Burmeister  ^) 
die  ErkrankuDg  des  Parenchyms  als  das  primäre,  während  Gefäße 
und  interstitielles  Bindegewebe  erst  sekundär  erkranken. 

Aufrecht^)  unterscheidet  auch  funktionell  zwei  Arten  von 
Nephritis,  eine  tubulöse  —  diese  ist  entzündlicher  Natur  und  nach  ihm 
der  Typ  der  akuten  Nephritis  —  und  eine  vaskuläre ,  deren  Beginn 
er  in  einer  Wand  verdickung  der  Vasa  afferentia  sieht;  dazu  tritt 
sekundär  eine  tubulöse  Nephritis.  Das  Endresultat  dieses  Prozesses 
ist  die  genuine  Schrumpfniere.  Von  der  Mehrzahl  wird  betont,  daß 
Übergänge  aller  Art  zwischen  tubulärer  und  Glomerulonephritis 
sich  fänden  und  eine  strenge  Scheidung  deshalb  nicht  dui*chführ- 
bar  sei. 

Auch  die  klinische  Beobachtung  und  ihre  Vergleichung  mit 
dem  anatomischen  Bilde  liefert  uns  hierbei  nur  äußerst  geringe 
Anhaltspunkte.  Ist  es  doch  eine  alltäglich  zu  machende  Beobach- 
tung, daß  klinischer  Befund  und  pathologisch  anatomisches  Bild 
einen  auffallenden  Mangel  an  Übereinstimmung  zeigen.  Einen 
näheren  Einblick  in  die  Funktion  der  erkrankten  Niere  auf  diese 
Weise  zu  erhalten,  hat  seine  großen  Schwierigkeiten,  weil  beide 
Unterlagen  zum  Urteil,  Urin  und  anatomisches  Bild,  fertige  End- 
produkte sind,  über  deren  Zustandekommen  wir  nur  mehr  oder 
minder  wahrscheinliche  Vermutungen  hegen  können.  Senator 
hat.  soweit  wir  sehen,  als  einziger  auf  Grund  seiner  großen  Er- 
fahrung den  Versuch  unternommen,  tubuläre  und  glomeruläre 
Nephritis  auch  klinisch  zu  sondern.*)  Nach  ihm  ist  erstere  am 
häufigsten  die  Folge  einer  akuten  Intoxikation.  Der  Urin  ist  spär- 
lich, stark  eiweißhaltig  und  enthält  sehr  reichlich  Zylinder  und 
Nierenepithelien.  Dabei  fehlt  die  Wassersucht  und  nebenbei  be- 
stehen allerlei  Symptome,  welche  von  der  Wirkung  des  die  Erkran- 
kung verursachenden  Giftes  auf  die  anderen  Organe  herrühren,  wie 
Herzschwäche,  Ikterus  usw. 

„Die  Glomerulonephritis  wird  man  annehmen  können,. wenn 
neben  Wassersucht  der  Urin  an  Menge  vermindert  und  eiweißhaltig 
ist,  dagegen  wenig  morphotische  Elemente,  namentlich  wenig  oder 
keine  Epithelien  und  Epithelialzylinder  enthält.^ 

1)  Eibbert,  Nephritis  u.  Albuminurie.   1881. 

2)  Bnrmeister,  Virch.  Auch.  Bd.  137  S.  405. 

3)  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  53  S.  531. 

4)  Berl.  ldiii.-therap.  Wochenschr.  1906,  1  u.  2. 
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So  wertvoll  diese  klinischen  Angaben  sind,  so  können  sie  uns 
doch  keine  Aufklärung  Über  das  Wie  des  Zustandekommens  geben 
und  dasselbe  müssen  wir  von  Funktionsprnfungen  kranker  mensch- 
licher Nieren  sagen.  Solange  wir  nicht  genauer  über  die  Physio- 
logie der  Nieren  unterrichtet  sind,  werden  solche  Versuche  uns 
nur  zu  bedingten  Schlüssen  kommen  lassen. 

Kaum  anders  liegen  die  Verhältnisse  für  die  Tierexperimente, 
die  auf  diesem  Gebiete  von  Weber,  Menarini,  Galeotti^)  usw. 
ausgeführt  worden  sind,  und  die  zur  Beurteilung  der  Nierenleistung 
Menge  und  Zusammensetzung  des  Urins  von  toxischer  Nephritis 
verwerten.  Diese  mühsamen  Versuche  geben  uns  wohl  einen  dankens- 
werten Einblick  in  die  Funktion  der  Niere  im  einzelnen,  ge- 
statten aber  kein  Urteil  über  die  Ursache  etwa  beobachteter  Ver- 
änderungen. 

Nun  lehrt  uns  die  Physiologie,  daß  für  die  Funktion  der  Niere 
die  Gefäße  und  die  Blutzirkulation  von  außerordentlichem 
Einfluß  sind,  so  groß,  wie  bei  kaum  einem  anderen  Organ. 

Es  war  demnach  zu  erwarten,  daß  die  Prüfung  der  Nieren- 
gefäßfunktion  bei  akuter  Nephritis  uns  genaueren  Einblick  in  die 
Art  der  Schädigung  und  den  Modus  des  Ablaufs  geben  würde. 

Die  Funktion  der  Nierengefäße  steht  in  engen  Zusammenhang 
mit  dem  allgemeinen  Blutdruck,  dessen  Verhalten  demnach 
sorgfältig  zu  berücksichtigen  war. 

Von  beiden  Faktoren  hängt  aber  weiterhin  die  Menge  des 
ausgeschiedenen  Harns,  die  D  i  u  r  e  s  e  ab.  Sie  mußte  als  Maßstab 
für  die  Leistungsfähigkeit  der  Niere  zum  Urteil  herangezogen  werden. 

Experimentelle  Versuche,  über  die  Art  der  Funktion  erkrankter 
Nieren  Aufschluß  zu  erhalten,  konnten  nur  dann  Erfolg  vereprechen, 
wenn  sie  diese  drei  Faktoren,  Nierengefäßfunktion,  Blut- 
druck und  Diurese  umfaßten. 

Der  nähere  Gedankengang  war  folgender: 

Die  Prüfung  der  Nierengefäße  konnte  nach  Analogie  der  Unter- 
suchungen über  den  Kreislauf  am  besten  durch  den  Effekt  be- 
stimmter Reize  auf  das  Gefäßsystem  der  Niere  vorgenommen  werden. 
Postulat  ist  dabei,  daß  diese  Reize  einmal  beim  Normaltier  stets 
gleichsinnigen  Effekt  haben  und  andererseits  von  rasch  vorüber- 
gehender Art  sind  und  keine  Schädigung  hinterlassen,  also  physio- 
logischer Natur  sind. 


1)  H.  später. 
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Um  solche  Beaktionen  zu  finden,  mußte  zunächst  das  physiologische 
Verhalten  der  Nierengefäße  studiert  werden.  Wir  wissen  durch 
eine  Reihe  von  Untersuchungen,  ergänzt  durch  eigene  Versuche, 
daß  die  Niere  ihr  eigenes  Vasomotorensystem  besitzt,  das  in  hohem 
Grade  unabhängig  vom  allgemeinen  Blutdruck  arbeitet.  Es  ist  in 
gewisser  Hinsicht  dem  Splanchnicus  unterstellt,  geht  aber  häufig 
seine  eigenen  Wege.  Letzteres  Verhalten  beweisen  eine  große  An- 
zahl von  Studien  über  die  Diurese.  Bei  dieser  findet  eine  aktive 
Erweiterung  der  Nierengefäße  statt,  die  sich  in  Volumsvermeh- 
rnng  des  ganzen  Organs  äußert. 

Es  lag  nahe ,  die  auf  diese  Weise  erzeugbare  Gefäßdilatation 
zur  Funktionsprfifung  zu  benutzen  und  zwar  erschien  sie  uns  um  so 
wertvoller,  als  wir  so  gleichzeitig  über  den  zweiten  ffir  die  Funk* 
tionsprüfung  wichtigen  Punkt,  die  Diurese  Aufschluß  erhielten. 
Deren  Beziehungen  zu  den  Nierengefiäßen  sind  ofienbar  ziemlich 
enge.  Sowohl  die  Vertreter  der  Heidenhain' sehen,  wie  die  der 
Lndwig'schen  Hamsekretionstheorie  betrachten  als  Grundbedin- 
gung für  die  Diurese  Vorgänge  in  den  Gef&ßen  und  der  von  dem 
Zustand  der  Gefäße  abhängigen  Zirkulation.  Nach  den  neueren 
Arbeiten  aus  den  Laboratorien  von  Gottlieb  und  HansMeyer^) 
dürfen  wir  es  jedoch  wohl  als  feststehend  ansehen,  daß  bei  der 
Dinrese  Gefäßdüatation  und  Steigerung  der  Hamabsonderung  sich 
nicht  ganz  decken.  Die  Gefaßerweiterung  kann  uns  danach  noch 
keinen  sicheren  Maßstab  für  die  Leistungsfähigkeit  der  Niere  liefern, 
sondern  wir  haben  notwendig  der  Diurese  selbst  besondere  Auf- 
merksamkeit zuzuwenden.  Dies  war  der  Grund,  weshalb  Menge 
und  Sekretionsgeschwindigkeit  des  entleerten  Harns  registriert 
werden  mußten. 

Es  war  zu  hoffen,  daß  sich  wie  immer  bei  der  Prüfung  der 
Funktion  erkrankter  Organe,  auch  hier  durch  die  Erhöhung  der 
Ansprüche  innerhalb  physiologischer  Grenzen,  selbst  eine  geringe 
Verminderung  der  Leistungsfähigkeit  nachweisen  ließe. 

Neben  der  Erweiterungsfähigkeit  der  Nierengefäße  prüften 
wir  noch  ihre  Eontraktilität  durch  kurze  Eingriffe.  Eine 
Kontraktion  derselben  läßt  sich  auf  zwei  Wegen  erreichen :  durch 
Vermittlung  des  Vasomotorenzentrums  oder  durch  peripher  an- 
greifende Substanzen.  Als  zentralen  Reiz  benutzten  wir  den  sen- 
siblen Reflex  —  Einblasen  von  Tabaksrauch  in  die  Nase  —  oder 


1)  Gottlieb  a.  Magnai,  Arch.  f.  exp.  Path.  n.  Pharm.  Bd. 45  S.  223.  — 
0.  L  ö  w  i ,  Arch.  f.  exp.  Path.  n.  Pharm.  Bd.  53  S.  15. 
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kurzdauernde  Erstickung;  dabei  tritt  vorübergehende  Blutdruck- 
steigerung und  Kontraktion  der  Nierengefäße  auf,  die  der  Kontrak- 
tion  des  gesamten  Splanchnicusgebietes  parallel  geht. 

Peripher  bedingte  Kontraktion  erzielten  wir  durch  winzige 
Adrenalindosen. 

Die  Verengerung  wie  die  Erweiterung  der  Nierenblutbahnen 
läßt  sich  in  deutlichster  Weise  durch  das  Cohnheim-Rov 'sehe 
Oncometer  demonstrieren. 

Hinsichtlich  des  Blutdrucks  endlich  ist  uns  durch  die  Arbeiten  von 
Hermann,  Ustimowitsch  u.  a.  bekannt,  daß  die  Funktion  der 
Niere  von  der  Höhe  des  allgemeinen  Blutdrucks  insofern  abhängt, 
als  eine  gewisse  Minimalhöhe  zum  Zustandekommen  der  Diurese 
erforderlich  ist;  demnach  mußte  der  Blutdruck  während  der 
ganzen  Dauer  des  Versuches  gemessen  werden.  Dies  war  um 
so  wünschenswerter,  als  der  Grad  der  Einwirkung  der  oben  auf- 
geführten Gefaßreaktionen  auf  den  Blutdruck  uns  einen  Maßstab 
für  die  Beurteilung  der  entsprechenden  Nierenausschläge  und  gleich- 
zeitig auch  des  Allgemeinzustandes  des  Tieres  gab. 

Unsere  Anordnung  umfaßte  somit  die  Nierengefäße  und  ihre 
Reaktionen,  den  Blutdruck  und  die  Diurese.  Als  weitere 
Ergänzung  diente  klinischer  Urinbefund  und  pathologisch-anato- 
misches Bild. 

Es  konnte  nicht  genügen,  diese  Art  der  Untersuchung  in  Einzel- 
versuchen an  nephritisch  gemachten  Tieren  durchzuführen,  sondern 
um  einen  Einblick  in  den  Ablauf  der  toxischen  Nephritis  zu  ge- 
gewinnen, war  es  unumgänglich,  Reihen  von  Experimenten  dieser 
Anlage  systematisch  bei  Tieren  durchzuführen,  die  in  den 
verschiedensten  Stadien  der  toxischen  Nephritis  sich 
befanden.  Dementsprechend  wurden  die  Tiere  zu  verschiedenen 
Zeiten  nach  verschieden  hohen  Giftdosen  dem  Experimente  unter- 
worfen. 

Methodik. 

Versuchstiere  waren  Kaninchen  von  annähernd  demselben  Gewicht 
und  derselben  Rasse,  die  gleiche  Fütterung  —  Rüben  und  Hafer  —  er- 
hielten. Die  Narkose  wurde  gleichmäßig  mit  TJrethan  ausgeführt  (1,25  g 
pro  kg  subkutan  in  25  ^^  Lösung). 

Die  Technik  des  Cohnheim-Koy'schen  Onoometers  durften  wir  in 
Heidelberg  im  Gottlieb'schen  Laboratorium  selbst  erlernen  und  möchten 
auch  an  dieser  Stelle  Herrn  Prof.  Gottlieb  und  Herrn  Prof.  Magnus 
unseren  besten  Dank  dafür  aussprechen. 

Die  größten  Schwierigkeiten  machte  es  uns,  eine  zuverlässige  Schrei- 
bung des  Nierenvolums  zu  erhalten.    Die  sonst  dafür  verwendeten 
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Instrumente,  Piatonreoorder  und  Brodle's  Blasenbälgchen  haben  beide  den 
Nachteil,  daß  ein  teilweises  Entweichen  der  Lofi  und  damit  falsches  An- 
zeigen des  Nierenvolnma  nicht  mit  Sicherheit  aoszoschließen  ist. 

Wir  gingen  deshalb  Ton  der  Lnftübertragang  ab  und  konstruierten 
ans  eine  besondere  Schreibvorrichtung,  die  sich  bestens  bewährt 
hat.  Ihre  nähere  Beschreibung  findet  sich  im  Zentralblatt  für  Physiologie, 
1906,  Bd.  XX,  Nr.  8. 

Das  Oncometer  war  das  von  Bunne- Heidelberg  angefertigte  und 
wurde  mit  warmem  Olivenöl  gefüllt.  Auf  drei  Arten  überzeugten  wir  uns 
von  dem  guten  Liegen  des  Oncometers,  das  stets  an  der  linken  Niere 
angelegt  wurde: 

1.  Nach  Beendigung  des  Experiments  durch  Autopsie.  Dabei  wurde 
auch  Ghröße  und  Farbe  beider  Nieren  verglichen. 

3.  Durch  Vergleich  der  Diurese  des  linken  Ureters  mit  der  des  B, 
3.  Die  feinste  Beaktion  jedoch  gab  der  Ausfall  des  sensiblen  Beises 
am  Nierenvolum.  Denn  bei  unvorsichtiger  Fräparation  des  Nierenhilus 
geht  auf  sensiblen  Beiz  das  Nieren volnm  mit  dem  Blutdruck  in  die  Höhe, 
was  offenbar  durch  Nervenläsion  bedingt  ist,  da  es  nach  Adrenalin- 
iojektion  nicht  eintritt. 

Die  Schreibung  des  Blutdrucks  geschah  in  der  Carotis 
mit  Hg-Manometer ;  zur  Füllung  des  Systems  konnte  ohne  Beeinträch- 
tigung  der  Besultate  Magnes.  sulf.  verwendet  werden,  da  wir  jede  erheb- 
lichere rasche  Blutdrucksenkung  während  des  Versuchs  vermieden.  Die» 
läßt  sich  auch  bei  Koffein,  während  dessen  Injektion  leicht  Senkung  ein- 
tritt,  durch  sehr  langsame  intravenöse  Injektion  wohl  durchführen. 

In  einigen  Vorversuchen  konnten  wir  nachweisen,  daß  der  Blutdruck 
bei  rascher  Ausführung  der  in  Frage  kommenden  Operationen  zur  Frei- 
legung von  Blase  und  Niere  nur  vorübergehend  beeinflußt  wird  und  sich 
kurze  Zeit  nach  diesen  Eingriffen  wieder  annähernd  auf  dieselbe  Höhe 
einstellt  wie  vor  den  Eingriffen.  Die  Durchschnittsdruckhöhe  bei  ge- 
sunden urethanisierten  Kaninchen  der  verwendeten  Basse  betrug  90 — 
95  mm  Hg. 

Die  Diurese  wurde  aus  jedem  Ureter  gesondert  registriert.  Dazu 
verwendeten  wir  die  Pf  af  f-Naunyn'sche  Blasenkaünle  mit  Scheidewand. 
Durch  Auffüllen  mit  physiologischer  Na  Cl-Lösung  oder  dem  vorher  uns 
der  Blase  entleerten  Urin  konnte  die  Dichtigkeit  der  beiden  Blasen- 
halften  nach  dem  Einbinden  leicht  geprüft  werden.  Wir  gaben  dieser 
Methode  den  Vorzug  vor  den  üreterenkanülen,  weil  dabei  eine  Ver- 
stopfung der  Üreteren  durch  Blut  ausgeschlossen  ist. 

Die  Schreibung  der  einzelnen  Tropfen  ermöglichten  uns  die  elektrischen 
Tropfenzähler,  die  Prof.  Löwi-Wien  uns  freundlichst  überließ. 
Sie  funktionierten  ausgezeichnet. 

Die  Injektion  der  verschiedenen  während  des  Versuchs  verwendeten 
Flüssigkeiten  geschah  mit  Ausnahme  des  Phloridzins  intravenös  in  sehr 
langsamem  Tempo,  wie  die  Kurven  zeigen,  und  zwar  z  B.  bei  Kochsalz 
in  dem  Körpergewicht  des  Tieres  entsprechenden  Mengen.  Die  Gifte 
wurden  sämtlich  subkutan,  nur  in  einigen  Fällen  intravenös  injiziert. 

Während  der  Experiment«  hielten  wir  stets  eine  bestimmte 
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Reihenfolge  der  Eingriffe  ein,  die  Kurve  Nr.  1  demanstriert. 
Sie  zeigt  zugleich  in  halbschematischer  Weise  den  Ausfall  dieser 
Eingriffe  am  Normaltier,  den  wir  in  einer  Anzahl  von  Vorversuchen 
stets  bestätigt  fanden. 
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Nachdem  sich  das  Nierenvolum  auf  ein  bestimmtes  Niveau  ein- 
gestellt hatte,  wurde  zuerst  sensibler  Reiz  angewandt;  darauf  tritt 
eine  schnell  vorübergehende  Steigerung  des  Blutdrucks  mit  raschem 
Absinken  des  Nierenvolums  entsprechend  der  Eontraktion  des 
Splanchnicusgebietes  ein.  Die  Niere  dilatiert  rasch  wieder  und  stellt 
sich  auf  annähernd  dieselbe  Höhe  wieder  ein. 

Dann  auf  Adrenalininjektion  (1  Tropfen  der  1 7oo  Lösung  in 
0,5  ccm  0,9  7o  Kochsalz)  sinkt  das  Nierenvolum  unter  enormem 
Ansteigen  des  Blutdrucks  tief  ab.  Nach  Wiedereiustellung  auf  die 
alte  Höhe  wird  5®/o  NaCl-Lösung  (5  ccm  pro  kg)  injiziert.  Diese 
bewirkt  energische  Dilatation  der  Nierengefäße  mit  starker  Pulsa- 
tion und  meist  sofort  einsetzender  Diurese.  Nach  Absinken  der 
Niere  und  Ablauf  der  Diurese  wird  Koffein  (2  ccm  5^/o  Lösung 
pro  IVf  kg)  injiziert,  danach  wiederholen  sich  dieselben  Erschei- 
nungen: Dilatation  der  Nierengefäße  und  Diurese.  Zum  Schluß 
wurde  häufig  Phloridzin  injiziert,  das  beim  Normal tier  mäßige 
Diurese  mit  Glykosurie  ohne  Volumsvermehrung  erzeugt.  Schließ- 
lich töteten  wir  das  Tier  durch  Verblutung  oder  Luftembolie.  Be- 
sonders bei  ersterer  tritt  sehr  rasches  Sinken  der  normalen  Niere 
ein.  Diesen  Vorgang  benutzten  wir  als  weitere  Kontrolle  der  (Je- 
fäße.    Ein   sicheres   urteil   über   den  Blutgehalt   der  Niere   war 
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natürlich  von  solchen  Nieren  nicht  zu  gewinnen,  wohl  aber  von  den 
durch  Luftembolie  beendigten  Versuchen. 

Nach  allen  dnrch  Eingriffe  der  angewandten  Art  hervor- 
gerufenen YolumschwankuDgen  stellt  sich  die  normale  Niere  wieder 
auf  annähernd  denselben  Standpunkt  ein.  Auch  diese  Eigenschaft 
wurde  zur  Beurteilung  der  Gefaßfunktion  herangezogen. 

Da  die  Länge  des  das  Nierenvolnm  registrierenden  Hebels  und  der 
Stand  seiner  Achse  zu  der  Kurve  stets  dieselben  waren,  so  sind  die 
Werte  des  Absturzes  und  Ansteigens  des  Nierenyolnms  direkt  in  mm 
gemessen  miteinander  Yergleicbbar.  Die  sehr  leicht  auszuführende  Aiohung 
des  Yolinnsschreibers  ergab,  daß  1  com  Volumszunahme  =  120  mm  Hebel- 
anstieg ist.  Danach  läßt  sich  jede  im  Nachfolgenden  in  mm  gegebene 
Yolnmänderung  ohne  weiteres  im  crom  umrechnen.  Das  Oesamtvolnm 
einer  Kaninchenniere  beträgt  ca.  4,5 — 5  ccm,  bei  ca.  1500  g  Gewicht 
des  Tieres.  Yor  und  während  des  Experiments  wurde  der  Urin  mikro- 
skopisch und  chemisch  untersucht.  Yon  den  Nieren  fertigten  wir  frische 
und  Celloidinsohnitte  an.  Bei  einzelnen  wurde  die  Härtung  nach  Bib- 
bert's Methode  in  absolutem  Alkohol  yorgenommen,  um  einen  eventuellen 
Eiweißhalbmond  in  den  Glomeruluskapseln  nachzuweisen.  Eine  genaue 
histologische  Bearbeitung  dieser  Nieren  wird  demnächst  erscheinen. 


Nachdem  wir  in  der  oben  beschriebenen  systematischen  Weise 
eine  Anzahl  von  Yersuchen  mit  dieser  Methodik  an  Tieren,  bei 
welchen  durch  verschiedene  Nierengifte  eine  toxische  Nephritis  er- 
zeugt war,  ausgeführt  hatten,  kamen  wir  zu  der  sich  immer  mehr 
befestigenden  Überzeugung,  daß  bei  der  akuten  toxischen  Nephritis 
zwei  bis  zu  einem  gewissen  Grade  scharf  getrennte 
Formen  des  funktionellen  Ablaufs  bestehen.  Dazu  brachte 
uns  die  sich  aus  den  Kurven  ergebende  Tatsache,  daß  bei  etwa 
gleicher  Dauer  der  Vergiftung  je  nach  Art  des  Giftes  ganz  ver- 
schiedene Funktionsstörungen  sich  zeigten,  andererseits  aber  diese 
sich  bei  gewissen  Gruppen  von  Giften  in  immer  gleicher  Weise 
wiederholten,  so  daß  man  sie  geradezu  als  den  Ausdruck  eines  Ab- 
laufstypus ansehen  mußte. 

Dadurch  war  von  selbst  eine  Einteilung  der  erzeugten  Nephri- 
tiden  in  2  Gruppen  gegeben,  von  denen  jede  eine  Überein- 
stimmung des  funktionellen  Verhaltens  unter  sich 
zeigt,  aber  im  scharfen  Gegensatz  in  dieser  Hinsicht  zu 
der  anderen  steht. 

Der  Übersicht  halber  möchten  wir  diese  Einteilung  auch  hier 
festhalten.  Die  Berechtigung  der  im  folgenden  angewendeten 
Nomenklatur  wird  sich  ohne  weiteres  aus  den  späteren  Ausführungen 
ersreben. 
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1.  Tubuläre  Nephritis. 

Zu  ihr  gehören  nach  unseren  Experimenten  die  durch  Chrom 
und  Sublimat  erzeugten. 

A.   Chrom. 

Die  Untersuchungen  von  Kabierske,  Weigert,  Posner 
und  in  letzter  Zeit  J.  S.  W  e  b  e  r  ^)  haben  gezeigt,  daß  die  Chrom- 
vergiftung in  erster  Linie  eine  intensive  Zerstörung  der  Epithelien 
der  Tubuli  contorti  ohne  nachweisbare  stärkere  Schädigung  der 
Glomeruli  herbeifährt.  Bezüglich  der  Funktion  weisen  Hellin 
und  Spiro  ^)  darauf  hin,  daß  selbst  bei  intensiver  anatomischer 
Alteration  noch  immer  durch  Diuretika  eine  Steigerung  der  Diurese 
zu  erzielen  ist. 

J.  S.  Weber  stellte  fest,  daß  die  Chrom  Vergiftung  zu  ver- 
mehrter Hamproduktion  führt.  Bei  schwerster  Nephritis  erst  zeigt 
sich  Anurie. 

Mit  chromvergifteten  Tieren  führten  war  21  Versuche  aus  und 
zwar  mit  steigenden  Dosen  von  V*  c^m  einer  Lösung  von  Kai. 
chromicum  2,0/15,0  =  ca.  0,03  g  bis  IVa  ccm  =  0,2  g. 

Bei  den  niederen  sowohl  wie  bei  den  höheren  Dosen  —  bei 
letzteren  sogar  viel  ausgesprochener  —  zeigte  sich  nun  in  den  An- 
fangsstadien eine  im  Vergleich  zum  Normaltier  enorm  gesteigerte 
Diurese;  diese  fiel  schon  zu  Beginn  der  Versuche  vor  Anwendung 
irgendwelcher  Diuretika  auf.  Der  Effekt  des  sensiblen  Reizes  sowohl 
wie  des  Adrenalins  war  gegenüber  dem  normalen  Tier  vergrößert; 
auf  NaCl-Injektion  trat  unter  Vergrößerung  der  Einzelpulsation  sehr 
kräftige  Dilatation  auf,  unter  sofort  einsetzender  sehr  rascher 
Tropfenfolge  aus  den  üreteren.  Noch  stärker,  besonders  bezüglich 
der  Diurese  wirkte  KoflFein.  Phloridzin  (nicht  in  allen  Versuchen 
angewandt)  brachte  mäßige  Diurese  und  Glykosurie  ohne  jede  Alte- 
ration des  Volumens.  Die  Blase  des  Tieres  fand  sich  meist  prall 
mit  Urin  gefüllt.  Im  Urin  massenhafte  Zylinder  aller  Arten, 
reichlich  Eiweiß,  wenig  Erythrocyten.  Die  anatomischen  Be- 
funde waren  dabei  schon  recht  erhebliche:  fleckweise  Nekrose 
der  Tubuli  contorti,  besonders  der  in  der  äußersten  Rinde,  bis  zur 
diffusen,  ohne  Tveiteres  in  die  Augen  fallenden  Zei-störung  größerer 
Abschnitte  der  gewundenen  Kanälchen;  im  Lumen  derselben  zahl- 
reiche Zylinder;  die  Glomeruli  erscheinen  gänzlich  intakt 


1)  Arch.  £.  exper.  Pathol.  u.  Pharm.  Bd.  54 "p.  1. 

2)  Arch.  f.  exper.  Pathol.  u.  Pharm.  Bd.  38  p.  368. 
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Beispiele  dieses  Stadiums  mögen  nachfolgende  Experimente 
geben. 

Versuch  Nr.  1. 

Kaninchen  Nr.  6  von  1400  g  Oe wicht  hat  5  Stunden  vor  dem 
Yersuchsbeginn  1  ccm  Kai.  chrom.  2,0/15,0  subkutan  erhalten.  Tier  ist 
Töliig  munter.  Blase  voll  bei  Eröffnung  des  Abdomens;  Urin  enthält 
ca.  1  Ya  %o  Albumen  (Esbach) ;  zahlreiche  granul.  und  epitheliale  Zylinder, 
sehr  zahlreiche  Epithelien,  einzelne  Erythrocyten. 

Kurve  I  ^)  Tafel  I  zeigt  auf  Adrenalin  enorme  Kontraktion  der  Niere, 
auf  intravenöse  Na  Cl-Injektion  sehr  starke  Dilatation  mit  großen  Pulsen ; 
gleichzeitig  profuse  Diurese.  Auf  sensiblen  Reiz  (Tabaksrauch)  tritt  starkes 
Absinken  der  Niere  ein.   Die  zahlenmäßigen  Verhältnisse  zeigt  die  Tabelle. 


Zeit        ^Blntdruck 
Stde.    Min.        mm 

1 

Nierenvolum')  üamtropfen 

mm         1      Hechts 

1 

in  6  Minuten 
Links 

Beginn 
Adrenalin 
Kochsalz 
Sensibler  Beiz 

3  58           78 

4  (»         164 
4    20-26        78 
4        68   ,        82 

4-  0 

—  69 
+  82 

—  60 

13 

116 
9 

4 

72 
6 

Autopsie:  Linke  Niere  liegt  einwandfrei  im  Onoometer.  Beide 
Nieren  sind  von  gleicher  Oröße  und  Farbe. 

Pathol.-anat.  Befund:  Niere  ist  nicht  vergrößert ;  Binde  ziem- 
Uch  blaß. 

Mikroskopisch:  In  den  Tubuli  contorti  der  Binde,  besonders 
den  äußersten  Schichten  fleckweise  starke  Nekrose;  einzelne  Tubuli  er- 
scheinen ganz  entblößt  von  Epithelien,  andere  zeigen  Zylinder  in  ihrem 
Lumen.  Im  allgemeinen  noch  geringe  Veränderungen.  Die  Glomeruli 
füllen  die  Kapsel  nicht  ganz  aus;  sind  ziemlich  groß;  zeigen  keinerlei 
Veränderungen. 

Versuch  Nr.  2. 

Kaninchen  Nr.  10  von  1350  g  Gewicht  hat  vor  30  Stunden  ^/g  ccm 
Kai.  ohrom.  2,0/15,0  subkutan  erhalten.    Tier  ist  munter,  kein  Durchfall, 


1)  P  =::  Pause,  S.  B.  =  sensibler  Reiz ;  B.  Ureter  oberste  Linie,  L.  darunter. 
Jeder  Strich  bedeutet  einen  Tropfen,  automatisch  registriert.  Nach  Aufhören 
des  Ansteigens  resp.  Absinkens  wurde  jedesmal  pausiert,  bis  das  Nierenvolum 
wieder  seinen  vorherigen  Stand  erreicht  und  längere  Zeit  hindurch  innegehalten 
hatte.  Dies  geschah,  um  die  Kurven  nicht  unnötig  zu  verlängern.  Die  Längen 
der  Pausen  sind  angegeben.   Die  Kurven  sind  in  normaler  Größe  wiedergegeben. 

2)  In  allen  Versuchen  sind  die  Schwankungen  des  Nierenvolums  durch  die 
Änderung  des  Hebelstandes  in  mm  ausgedrückt.  Als  Abscisse  resp.  0-Punkt 
wird  dabei  die  Höhe  des  Hebelstandes  betrachtet,  die  er  zu  Anfang  einnahm. 
Sobald  sich  stärkere  Abweichungen  in  der  Zeit  zwischen  den  einzelnen  Eingriffen 
zeigen,  wird  dies  besonders  angegeben.  Geringere  wurden  nicht  berücksichtigt 
Ebenso  ist  das  Verbalten  des  Blutdrucks  zwischen  den  Eingriffen  nur  dann  an- 
gegeben, wenn  erheblichere  Differenzen  vorhanden  sind. 
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Blase  ziemlich  voll.     Urin:  reichlich  Albumen  (ca.  3%o  Schach),  enthält 
zahlreiche  granulierte  und  Epithelialzylinder,  wenig  Erythrocyten. 


Zeit 

Blntdrack  Nierenvolnm 

Harn  tropfen 

in  5  Minuten 

Stde.    Min. 

mm 

mro 

Rechts 

Links 

Beginn 

3       22 

80 

-H  0 

2 

3 

Sensibler  Beiz 

3       26 

116 

74 

— 

Adrenalin 

3       47 

162 

72 

— 

Kochsalz 

4       08 

92 

+  122 

54 

68 

Ko£fein 

4        43 

94 

+  85 

110 

139 

Path. -anat.  Befund:  Die  Niere  ist  groß,  mäßig  hyperämisch 
im  Markteil,  im  Rindenteil  eher  anämisch. 

Mikroskopisch:  Starke  diffuse  Läaion  der  Tubuli  contorti,  be- 
sonders derjenigen  der  äußersten  Rindenschicht;  vielfach  sind  sie  auf 
längere  Strecken  durch  Zylinder  ausgefällt.  Die  Glomeruli  sind  mittel- 
groß,  füllen  die  Kapsel  nicht  aus,  zeigen  keine  Veränderungen. 

Untersuchten  wir  die  mit  mäßigen  Dosen  vergifteten  Tiere  erst 
nach  mehrtägigem  Bestehen  der  Nephritis,  so  trat  allmählich 
eine  Verminderang  der  Dilatationsfähigkeit  der  Niere  auf  Diuresereiz 
ein.  Die  Diärese  war  dabei,  besonders  nach  Koffein,  noch  immer  ziem- 
lich stark.  Die  Kontraktionsfähigkeit  der  Niere  blieb  jedoch  nor- 
mal oder  war  noch  übemormal  groß.  Dasselbe  Resultat  erzielten 
wir  nach  erheblich  kürzerer  Zeit  (ca.  20 — 30  Stunden)  durch  größere 
Dosen  des  Giftes.  Phloridzin  zeigte  in  diesem  Stadium  wech- 
selndes Verhalten ;  war  die  Dilatatiousfähigkeit  der  Niere  und  mit 
ihr  die  Diurese  nach  NaCl  und  Koffein  schon  erheblich  geschädigt, 
80  trat  kaum  mehr  Diurese  und  keine  nachweisbare  Glykosurie 
auf.  Zum  Nachweis  der  letzteren  bedienten  wir  uns  bei  diesen  Ver- 
suchen, da  es  sich  um  sehr  geringe  Mengen  Urin  handelte,  der 
Phenylhydrazinprobe.  Die  anatomische  Untersuchung  ergab  aus- 
gebreitete, schwere  Zerstörung  der  Kanälchenepithelien ;  die  auf 
lange  Strecken  durch  Zylinder  verschlossen  erschienen.  An  den 
Glomerulis  war  jedoch  keinerlei  Schädigung  zu  erkennen. 

Als  Beispiel  dieses  Stadiums  dienen  folgende  Versuche: 

Versuch  Nr.  8. 

Kaninchen  Nr.  21  von  1450  g  hat  vor  87  Stunden  "/^  ccm  der 
2,0/15,0  Chromlösnng  subkutan  erhalten.  Tier  ist  munter;  kein  Durch- 
fall. Blase  wenig  gefüllt.  Im  Urin  massenhafte  Zylinder  aller  Arten, 
hauptsächlich  granulierte,  sehr  reichlich  Epithelien  und  Detritus,  keine 
Erythrocyten.     Albumen  ca.  3®/^^  Esbach. 

Kurve  II  Tafel  II  zeigt,  daß  auf  sensiblen  Reiz  und  Adrenalin  lang- 
anhaltende, starke  Kontraktion  erfolgt ;  auf  NaCl  tritt  mittlere  Dilatation  ') 

1)  Die  Größe  derselben  ist  beeinflußt  durch  eine  kurze  Kontraktion  der 


Experimeutelle  Studien  über  toxische  Nephritis. 


13 


fflit  guter  Dinreee  ein,  auf  Koffein  müßige  Dilatation,  jedoch  noch  immer 
gote  Diurese.     Anf  Verblatong  sinkt  das  Nierenvolum  rasch  ab. 


Zeit 

|BIntdrnckl  NierenTolnm 

Harn  tropfen 

in  5  Minuten 

Stde.    Min. 

mm 

mm 

Bechts 

Links 

Beginn 

10       27 

'      106 

-f-  0 

4 

4 

Sensibler  Beiz 

10      32 

140 

58 

—^ 

Adrenalin 

10      50 

150 

-55 

8 

10 

Kochsalz 

10      69 

100 

+  38 

65 

62 

Koffein 

11       38 

:      100 

—  47  in  46" 

87 

66 

Yerblntang 

12 

104 

Pathol.-anat.  Befand:  Niere  mittelgroß.  Binde  blaß.  Mark 
leicht  hyperämisch. 

Mikroskopisch:  Nirgends  Hamorrhagien.  Massenhafte  Zylinder 
in  den  Tnboli  contorti  der  Rinde  nnd  der  Sammelröhren.  Stark  ausge- 
breitete Nekrose  der  Epithelien  der  Tubuli  contorti,  die  auf  längere 
Strecken  ganz  entblößt  sind,  besonders  in  der  äußersten  Bindenschicht. 
Die  Glomeruli  sind  nicht  hyperämisch,  kernarm,  keine  Kapselepithel- 
schweUung  oder  Desquamation,  keine  Exsudatringe. 

Versuch  Nr.  4. 

Kaninchen  Nr.  12  von  1600  g  Gewicht  hat  vor  93  Stunden  und 
vor  7  Stunden  je  ^/^  com  der  Kai.  chrom  .-Lösung  subkutan  erhalten. 
Tier  ist  sichtlich  abgemagert  während  dt*r  Nephritis,  ist  jedoch  munter 
und  frißt.  Blase  voll.  Urin:  mäßig  reichlich  Albumen  (ca.  P/^q  Esbach), 
zahlreiche  granulierte  und  hyaline  Zylinder,  zahlreiche  Epithelien,  mäßig 
viel  Erythrocyten. 


Zeit 
Stde.    Min. 


Blutdruck;  Nierenvolum  '  Hamtropfen  in  5  Minuten 

I      Rechts      I       Links 


mm 


mm 


Beginn 

Sensibler  Reiz 
Adrenalin 
Kochsalz 
Koffein 


3 
3 
3 
4 
4 


37 
40 
55 
11 
30 


96 

126 

160 

92 

92 


±  0 

—  70 

—  71 

+  48 
-1-28 


14 


129 
158 


28 


118 
172 


Path. -anat.  Befund:  Niere  mittelgroß,  Rinde  blaß,  Hark  mäßig 
hyperämisch. 

Mikroskopisch:  Sehr  starke  diffuse  Nekrose  der  Tubuli  contorti, 
die  vielfach  nur  noch  leere  kollabierte  Schläuche  darstellen,  an  einzelnen 
Stellen  aber  noch  leidlich  erhalten  sind.  Viele  Glomeruli  zeigen  auf- 
fällige Kemarmut,  sind  groß,  füllen  den  Kapselraum  fast  ganz.  Keine 
Kapeelepitheischwellnng,  keine  Exsndatringe  ewischen  Kapsel  und  Qlo- 
memlus. 

Gaben  wir  noch  größere  Dosen,  1  ccm  der  2,0/15,0  Chrom- 


Niere  zu  Beginn  der  NaCl-Injektion;  diese  ist  wohl,  wie  der  Blutdruck  zeigte 
auf  einen  kleinen,  in  der  Yenenkanttle  zurückgebliebenen  Rest  von  Adrenalin  zu 
beziehen. 
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lösung  oder  mehr,  oder  wurden  die  Tiere  mehrfach  mit  mittleren 
Dosen  injiziert,  so  zeigte  sich  je  nach  Höhe  der  Dosis  nach  2 — 4- 
tägiger  Dauer  das  Verhalten,  wie  es  die  nachfolgenden  Experimente 
demonstrieren  sollen:  Der  Erfolg  des  sensiblen  Eeizes  und  des  Adre- 
nalins ist  noch  ganz  leidlich,  annähernd  normal  oder  auch  kleiner 
als  normal,  auf  Diuretika  tritt  jedoch  so  gut  wie  keine  Dilatation 
und  ebensowenig  mehr  Diurese  auf.  Phloridzin  erzeugt  keine  Diurese 
und  keine  Glykosurie  mehr.  Auf  Verblutung  sinkt  das  Nieren- 
volum entschieden  langsamer  als  normal  ab.  Anatomisch  finden 
wir  die  bei  Chromniere  oft  beschriebenen  Bilder:  schwerste  Destruk- 
tion der  ganzen  Sinde,  fast  kein  Kanälchen  mehr  mit  kernhaltigen 
Epithelien  versehen;  massenhafte  Zylinder  in  den  Lumina;  die  Glo- 
meruli  sind  im  großen  und  ganzen  sehr  wenig  verändert:  keine 
Leukocyteneinwanderung ;  erst  in  den  allerletzten  Stadien  zeigt  sich 
an  vielen  von  ihnen  leichte  Exsudatbildung  und  Kapselepithel- 
schwellung, dabei  auffällige  Kernarmut  der  Glomeruli  selbst. 

Versuch  Nr.  5. 

Kaninchen  Nr.  19  von  1500  g  hat  47  Standen  vor  Versuchsbeginn 
1  ccm  Kai.  chrom.  2,0/15,0  subkutan  erhalten.  Kein  Durchfall.  Das 
Tier  ist  sichtlich  matt.  Blase  mittelvoll.  Urin;  kolossale  Mengen  von 
Zylindern,  besonders  granulierte  und  epitheliale,  wenig  Erythrocyten ; 
Aloumen  oa.  6  ^/^^  Esbach. 

Kurve  III  Tafel  11 :  Auf  sensiblen  Beiz  tritt  noch  ganz  leidliche  Kon- 
traktion ein,  auf  Adrenalin  ^)  etwas  kleinere ;  auf  NaGl  minimale  Erweiterung 
der  Niere,  jedoch  ohne  Diurese,  obwohl  die  Ureteren,  wie  die  Prüfung  bei 
der  Obduktion  zeigt,  völlig  durchgängig  waren.  Auf  Koffein  tritt  ver- 
spätet eine  sehr  geringe  Dilatation  mit  minimaler  Sekretion  ein. 


Zeit 

Blutdruck,  Nieren  volum 

Harn  tropfen 

in  5  Minuten 

Stde.    Min. 

mm              mm 

rechts 

links 

Beginn 

11       00 

72 

-h  0 

4 

0 

Sensibler  Beiz 

n      05 

116 

45 

— 

Adrenalin 

11       09 

146 

30 

— 

Kochsalz ') 

11       24 

82 

+  17 

1 

0 

Kofiein 

11       36 

96 

+  15 

8 

4  in  10  Min. 

Pathol.  anat.  Befund:    Niere  groß;    Mark  mäßig  byperämisch; 
Sinde  blaß. 


1)  Während  dieser  Kontraktionsreflexe  ist  Sekretion  verzeichnet.  Diese  ist 
bedingt  durch  das  Auslaufen  der  in  die  Blasenkanüle  eingefüllten  0,9^0  NaCl- 
Lösung*,  welches  offenbar  infolge  der  Kontraktion  der  Blase  und  der  Ureteren 
bes.  bei  Adrenalin  eintritt.  Diese  Erscheinung  trat  manchmal  im  Anfange  des 
Experiments  auf,  solange  die  Blase  sich  noch  nicht  entleert  hatte. 

2)  In  der  Pause  11  **— *^  wurde  der  Hebelstand  verändert,  um  Baum  für  eine 
Dilatation  zu  gewinnen. 
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Mikroskopisch:  Fast  totale  Nekrose  der  ganzen  Rinde,  nur  noch 
an  einigen  Stellen  einzelne  erhaltene  Kanälchen,  reichlich  Zylinder  im  Lumen. 
Glomemli  groß,  zeigen  mehrfach  Kapselschwellung,  manche  auch  Andeutung 
Yon  EinweiBring  in  feiner  Netzform  zwischen  Kapsel  und  Glomerulis. 

Versuch  Nr.  6. 

Kaninchen  Nr.  18  von  1800  g  hat  44  Stunden  vorher  1  ccm  Ghrom- 
lösung  subkutan  erhalten.  Tier  ist  bei  Versuch sbeginn  schon  stark  be- 
nommen. Der  Kopf  sinkt  beständig  nach  vom.  Durchfall.  Därme  stark 
gebiaht.  Blase  fast  leer.  In  einem  Tropfen  Urin  massenhafte  Zylinder, 
haoptsäcblich  granulierte,  stark  gequollene  Epithelien  und  Detritus, 
spärlich  Erythrocyten.     Albumen  ca.   10  ^/^^  Esbach. 

Der  Blutdruck,  der  zu  Anfang  90  mm  beträgt,  sinkt  auf  einfachen 
sensiblen  Reiz  nach  kurzdauernder  geringer  Erhöhung  langsam  bis  auf 
46  mm,  so  daß  sofort  NaCMnjektion  gemacht  werden  muß.  Darauftritt 
geringes  Ansteigen    des  Nierenvolums    ein,   jedoch    sehr   geringe  Diurese. 


Zeit 

Blntdruck  Nierenvolum 

Harn  tropfen 

in  5  Minuten 

Stde. 

Min. 

mm 

mm 

rechts 

links 

Beginn 

3 

28 

90 

4-  0 

0 

0 

Sensibler  Beiz 

3 

33 

100 

3 

— 

3 

35 

46 

+   5 

Während  der 
Dracksenknng 
geringes  An- 
steigen d.  Niere 

Kochsalz 

3 

36 

66 

— 

h30 

o 

9 

Koffein 

4 

16 

50 

— 

-10 

0 

1 

NaeSO* 

4 

39 

44 

— 

-15 

1 

1 

Adrenalin 

4 

52 

140 

40 

0 

0 

Verblutung 

5 

06 

34 

—  55i 

m  2  Min. 

P a t h o l.-a nat.  Befund:  Niere  groß,  Binde  blaß,  Mark  hyperämisch. 

Mikroskopisch:  Enorme  Nekrose  der Bindenkanälchen ;  nur  ganz 
spärlich  einzelne  leidlich  erhaltene  Schläuche.  Blutungen  in  den  Kanälchen 
an  einigen  Stellen.  Die  Glomemli  sind  groß,  stark  hyperämisch,  zeigen 
wieder  auffällige  Kemarmut.  An  ziemlich  vielen  findet  sich  Kapsel- 
epitbelschweUung  und  deutlicher  Exsudatring. 

Es  sei  besonders  betont,  daß  die  angeführten  Versuche  nur 
einzelne  Beispiele  darstellen ;  die  in  ihnen  zum  Ausdruck  gelangen- 
den Stadien  haben  wir  in  allen  21  Versuchen  sich  immer  wieder- 
holen sehen. 

Fassen  wir  den  funktionellen  Ablauf  der  Chromniere  kurz 
zusammen,  indem  wir  alle  Details  vorläufig  beiseite  lassen,  so 
sehen  wir  in  den  Anfangsstadien  bei  bereits  erheb- 
licher ana  tomisch  erZerstörung,  die  sich  auchklinisch 
durch  starken  Eiweißgehalt  und  die  andern  klini- 
schen Symptome  sehr  beträchtlicher  Nierenschädi- 
gnng  zeigt,  normale  oder  vermehrte    Kontraktions- 
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und  Dilatationsaasschläge   verbanden   mit  Pol}*aiie 
nnd  sehr  starker  Diärese. 

Nach  längerem  Bestehen  der  Vergiftung  erst  und 
nach  hohen  Dosen  tritt  allmähliche  Verminderung  der 
Dilatationsfähigkeit  und  der  Diurese  ein,  bei  er- 
haltener normaler  oder  noch  über-normal  großer  Kon - 
traktilität.  Bei  enormer  anatomischer  Destruktion 
der  Kanälchen  endlich  mit  mäßiger  Schädigung  der 
Glomeruli  findet  so  gut  wie  völlige  Aufhebung  von 
Dilatationsfähigkeit  undDiurese  statt;  die  Kontrak- 
tionsfähigkeit ist  dabei  noch  immer  leidlich  erhalten^ 
freilich  kleiner  als  normal,  wie  auch  die  Verlang- 
samung des  Absinkens  bei  Verblutung  zeigt. 

B.  Sublimat. 

Nach  Kaufmann^)  findet  sich  bei  Sublimatniere  Nekrose  der 
Epithelien  der  Tubuli,  die  er  durch  Aufhebung  des  Kreislaufs  in  einzelnen 
Gefäßbezirken  der  Niere  zu  erklären  sucht,  wobei  er  hauptsächlich  an 
Gerinnungen  und  Verstopfungen  innerhalb  der  Blutbahn  denkt  nach  dem 
Vorgang  von  Jolles-Heinecke  und  Silbermann,')  von  denen 
besonders  letzterer  die  Epithelnekrose  direkt  ^roh  intravitale  Thrombo- 
sierung entstehen  läßt. 

Von  den  anatomischen  Untersuchungen  bei  experimentell  erzeugter 
Sublimatnephritis  ist  die  Arbeit  von  Klemperer')  noch  hervorzuheben, 
der  Nieren  in  allen  Stadien  der  Vergiftung  mit  verschieden  hohen  Dosen 
studierte. 

Nach  ihm  findet  sich,  wenn  auf  große  Dosen  der  Tod  rasch  erfolgt, 
nur  starke  Fluxion  zu  den  Nieren;  nach  5 — 10  stündiger  Dauer  Blutungen 
und  Trübungen  des  Epithels;  bei  längerer  Dauer  der  Vergiftung  paren- 
chymatöse Entzündung  und  Zellnekrose;  er  hat  schon  nach  18  —24  Stunden 
Kalkablagerung  beobachtet.  Klemperer  erklärt  die  Analogie  der  mensch- 
lichen Sublimatnephritis  mit  der  des  Kaninchens  für  eine  ziemlich  voll- 
kommene. Eine  spezifische  Sublimatniere  gibt  es  nach  seinen  Befunden 
nicht,  sondern  dieselben  Erscheinungen  können  auch  nach  anderweitiger 
Vergiftung  und  nach  arterieller  Anämie,  sowie  bei  Nephritiden  ver- 
schiedenster xi.tiologiey  sofern  keine  Kalkablagerung  vorhanden  ist,  auf- 
treten. 

Die  große  Anzahl  von  klinischen  Beobachtungen  über  die  Sublimat- 
nephritis beim  Menschen  hebt  fast  übereinstimmend  das  rasche  Einsetzen 
der  Anurie  nach  Vergiftung  mit  größeren  Dosen  hervor.  Der  Urin  zeigt 
starken  Eiweiß-    und  Blutgehalt,   ferner   sehr   zahlreiche  Zylinder;    nach 

i)  Virchow^Archiv  Bd.  117. 

2)  Jolles-Heinecke,  Dissert.  Erlangen  1886.  —  Silbermann,  Virch. 
Arch.  117;  Deutsch,  med.  Wochenschr.  1891  Nr.  29. 

3)  Virchow's  Arch  Bd.  118  p.  445.  Bei  ihm  findet  sich  eine  ausführliche 
Sammlung  der  klinischen  und  anatomischen  Studien  bis  1889.        , 
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Aufhören  der  Annrie  insbesondere  treten  diese  so  reichlich  auf,  daß 
vielfach,  so  besonders  von  Ghanffard,  ^)  die  Anschauung  ausgesprochea 
wird,  daß  die  Zylinder  eine  Verstopfung  der  Harnkanälchen  und  dadurch 
Annrie  herbeigeführt  hätten. 

In  schweren  Fällen  kommt  es  zu  ausgesprochener  Urämie  (Bäumler, 
Geishöck,  Kolb')  u.  a.).     Ödeme  sind  meist  nicht  vorhanden. 

über  das  Verhalten  des  Blutdrucks  liegen  einige  neuere  Arbeiten 
Tor  von  Öeisböck  und  Kolb;  beide  stellen  fest,  daß  sehr  rasch,  in 
den  Fällen  von  Kolb  schon  nach  3  Tagen  Blutdmcksteigerung  bis  zu 
exzessiven  Werten  auftritt. 

In  den  sehr  zahlreichen  anatomischen  Untersuchungen  über  die 
Snblimatniere  wird  ebenfalls  fibereinstimmend  vorwiegende  Nekrose  der 
KaDälchenepithelien  festgestellt.  Und  zwar  betrifft  diese  sowohl  die  ge- 
wundenen Kanälohen,  wie  die  aufsteigenden  Schleifensehenkel,  ist  in  diesen 
ludst  weniger  stark  (v.  Kahlden^.  Die  Glomeruli  sind  morphologisch 
nicht  verändert ;  zeigen  verschiedene  Grade  der  BlntfuUung ;  häufig  werden 
Hämorrhagien  in  den  Qlomeruluskapseln  und  besonders  im  interstitiellen  Ge- 
webe gefunden.  Allessandro^)  betont,  daß  die  Nierenveränderungen 
nach  Sublimatnephritis  nicht  entzündlicher  Natur  seien,  sondern  eine 
reine  Nekrose  der  Harnkanälchenepithelien  darstellen. 

Wir  führten  im  ganzen  lö  Versuche  an  sublimatvergifteten 
Tieren  wieder  zu  verschiedenen  Zeiten  nach  verschiedenen  Dosen 
aus.    Wir  verwandten  eine  1%  Sublimatlösung. 

Dabei  zeigte  sich  schon  in  den  Anfangsstadien  eine  auffällige 
Ähnlichkeit  mit  der  Chromnephritis. 

Nach  geringen  oder  mäßigen  Dosen  (0,01—0,02  g)  findet  sich 
selbst  nach  mehrtägiger  Dauer  der  Erkrankung  noch  immer  völlig 
normales  Verhalten  der  Gefäße:  starke,  nach  größeren  Dosen  fast 
fibernormale  Eontraktion  auf  sensiblen  Reiz  und  Adrenalin,  auf 
Diuretika  unter  Vergrößerung  der  Pulsationen  sehr  lebhafte  Dila- 
tation und  kräftige  Dinrese.  Phloridzin  erzeugt  Glykosurie  und 
Diurese  ohne  Volumenvermehrung.  Die  Blase  war  wie  bei  Chrom 
stark  gefüllt.  Im  Urin  fanden  sich  in  diesen  Stadien  massenhafte 
Zylinder  aller  Arten,  sehr  zahlreiche  gequollene  Epithelien,  nur 
wenig  Erythrocyten. 

Die  anatomischen  Befunde  zeigen  bereits  ausgedehnte  Schädi- 
jsrung  der  Eanälchenepithelien  und  zwar  sowohl  der  geraden,  be- 
sonders in  den  Markstrahlen,  wie  der  gewundenen.  An  den  Glo- 
meruli ist  mäßiger  Blutreichtum,   keine  Kern  Vermehrung  festzu- 

1)  Sem.  med.  1902. 

2)  Bänmler,  Mflnch.  med.  Wochenschr.  1894.  [—  Geisböck,  Arch.  f. 
klin.  Med.  Bd.  83.  ^  Kolb,  MOnch.  Med.  Wocbenschr.  1903  p.  582. 

3)  Httnch.  med.  Wocbenschr.  1^4  Nr.  29. 

4)  Polidmico,  Agoeto  1894. 

Dentachea  Archiv  f.  kUn.  Medissin.    90.  Bd.  2 
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stellen.   Sie  fallen  den  Eapselraum  fast  ganz  aus,  keinerlei  Exsadat- 
bildnng  usw. 

Als  Repräsentanten  dieses  Stadiums  seien  nachfolgende  Ver- 
suche aufgeführt. 

Versuch  Nr.  7. 

Kaninchen  Nr.  3  von  1700  g  hat  vor  31  Standen  1  ccm  einer 
1  ^/q  Sublimatlösang  =  0,01  g  und  vor  14  Stunden  ^/^  ccm  derselben 
Lösung  subkutan  erhalten.  Das  Tier  ist  vöilig  munter.  Kein  Durchfall. 
Die  Blase  ist  voll.  Im  Urin  finden  sich  massenhaft  Zylinder  aller  Arten , 
ebenso  reichlich  Epithelien  und  Detritus,  wenig  Erythrocyten.  Albumen 
ca.   */^  ^V^jQ  Esbach. 


Zeit        Blutdruck 
Stde.    Min.  i      mm 


Nierenvolum 
mm 


Harntropfen  in  5  Minuten 
rechts      }       links 


Beginn  '      3  40 

Sensibler  Beiz  3  45 

Adrenalin  3  51 

Kochsalz  !      3  58 

Koffein  1      4  25 


92 

118 

172 

90 

88 


_  0 

—  30 

—  40 
+  68 
4-36 


0 


18 
37 


10 
30 


Pathol.-anat.  Befund:  Die  Niere  ist  ziemlich  groß,  die  Binde 
blasser  als  normal. 

Mikroskopisch:  Zahlreiche  Zylinder  in  den  ausführenden 
Kanälchen,  vielfach  auch  in  denen  der  Binde,  nirgends  Hämorrhagien ; 
:fleckweise  starke  Trübung  des  Protoplasmas  der  Rindenkanälchenepithelien, 
selten  Kernverlust. 

Die  Glomeruli  sind  ziemlich  blutreich,  füllen  fast  alle  den  Kapsel- 
raum ganz  aus;  sind  mäßig  kemreich.  Keine  Exsudate,  keine  Kapsel- 
epithelschwellung usw. 

Versuch  Nr.  8. 

Kaninchen  Nr.  6  von  1500  g  hat  vor  109  Stunden  ^j^  ccm  1  %  Subli- 
matlösung subkutan  erhalten,  dieselbe  Dosis  dann  femer  vor  79  Stunden, 
vor  31  und  vor  7  Stunden,  im  ganzen  also  2  ccm  =^  0,02  g.  Das  Tier 
ist  munter,  kein  Durchfall.  Die  Blase  ist  ziemlich  voll.  Im  Urin: 
reichlich  hyaline,  keine  granulierten,  einige  Epithelzylinder.  Zahlreiche 
Epithelien,  mäßig  reichliche  Erythrocyten.     Albumen:  3^/^^  Esbach. 


1 

Zeit 

Blutdruck 

Nierenvolum 

Harntropfen 

in  5  Minuten 

Stde. 

Min. 

mm 

mm 

rechts 

links 

Beginn 

3 

40 

80 

H-  0 

0 

0 

Sensibler  Beiz 

3 

45 

118 

47 

__ 

— 

Adrenalin 

3 

53 

160 

—  85 

Kochsalz 

4 

Ol 

84 

. 

h81 

51 

35 

Koffein 

4 

34 

90 

— 

-52 

42 

53 

Phloridzin  sub- 

4 

56 

80 

- 

h  0 

29 

22  n.  10  Min. 

kutan 

Trommer  4- 
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Pathol. -anat.  Befand:  Die  Niere  ist  mittelgroß;  die  Binde 
deutlich  blaß. 

Mikroskopisch:  In  den  ausführenden  Kanälchen  und  auch  in 
den  Tubuli  contorti  mäßig  zahlreiche  Zylinder.  Keine  Hämorrhagien.  Das 
Epithel  der  gewundenen  Kanälchen  erscheint  auspredehnt  erheblich  geschä- 
digt :  der  freie  Band  sieht  wie  angenagt  aus,  konfluiert  an  vielen  Stellen  im 
Lumen,  schlechte  Kernförbung;  die  geraden  Kanälchen  der  Binde  sind 
weniger  stark  befallen.  Die  Olomeruli  sind  ziemlich  blutreich,  zeigen  keine 
Kemvermehning,  füllen  die  Kapsel  ganz  aus.  Keine  sonstigen  Alterationen 
erkennbar. 

Nach  größeren  Dosen  zeigt  sich  nach  mehrtägiger  Dauer  der 
Nephritis  folgendes  Verhalten  der  Nierenfunktion: 

Auf  sensiblen  Beiz  und  Adrenalininjektion  tritt  nach  wie  vor 
starke  Kontraktion  der  Nierengefäße  auf,  die  Vergrößerung  des 
Nierenvolums  nach  Diureticis  ist  jedoch  bereits  erheblich  kleiner  als 
in  den  Anfangsstadien;  die  Diurese  selbst  ist  nur  sehr  mäßig,  auf 
Coffein  häufig  besser  als  auf  NaCl.  Pbloridzin  bringt  noch  immer 
Diurese  mit  Glykosurie  zustande.  Die  Blase  wird  meist  voll  an- 
getroffen. Im  Urin  finden  sich  sehr  reichlich  gi'anulierte  und  hyaline 
Zylinder,  mitunter  auch  zahlreiche  Erythrocyten,  reichlich  Eiweiß. 
Anatomisch  läßt  sich  sehr  ausgedehnte  schwere  Schädigung  der 
Kanälchenepithelien  feststellen,  während  die  Olomeruli  ganz  intakt 
erscheinen. 

Beispiele  dieses  Stadiums  mögen  folgende  Versuche  sein: 

Versuch  Nr.  9. 

Kaninchen  Nr.  7  von  1700  g  hat  79  Stunden  vor  Versnchsbeginn 
1  ccm  1  %  Sublimatlösung  subkutan  erhalten,  dieselbe  Dosis  *vor  je 
55  Stunden  und  vor  7  Stunden.  Das  Tier  erscheint  noch  munter,  hat 
keinen  Durchfall.  Die  Blase  ist  stark  gefüllt.  Im  Urin  sehr  zahlreiche 
hyaline  und  granulierte  Zylinder,  reichlich  Epithelien  und  Erythrocyten, 
ca.  3  ^Iqq  Albumen. 


Zeit        Blutdruck;  Nierenvolnm  I  Uamtropfen  in  5  Minuten 


Stde.    Min.       mm 


mm 


rechts      j       links 


Beginn 

3 

40 

78 

4-0 

0 

0 

Sensibler  Beiz 

3 

46 

106 

-60 

Adrenalin 

3 

63 

160 

-61 

— 

— 

Kochsalz 

3 

69 

74 

4-50 
--34 

10 

7 

Koffein 

4 

46 

90 

9 

18 

Pbloridzin  sub- 

5 

06 

76 

4-0 

10 

14  in  10  Min. 

kutan 

Trommer  -f- 

Verblutung 

6 

20 

72 

-66  in  1  Min 

Pathol. -anat.   Befund:  Die  Nieren  sind  groß,   die  Rinde  blaß. 

Mikroskopisch:    Sehr   zahlreiche  Zylinder   in    den  ausfahrenden 

Kanälchen.     Nirgends  Hämarrhogien.   Die  Epithelien  des  Tubuli  contorti 

2* 
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etscheinen  besonders  in  der  äußersten  Binde  überall  sebr  stark  angenagt, 
konflaieren  vielfach,  in  sebr  vielen  gewundenen  Kan&lcben  liegen  Zylinder : 
an  vielen  Orten  Kemverlust  der  Kanälcbenepithelien.  Die  Glomernli 
füllen  den  Kapselraum  fast  ganz  aus,  sind  ziemlich  blutreich,  auffallend 
kemarm.   Keine  Exsudate  oder  sonstige  Veränderungen  an  den  Glomerulis. 

Versuch  Nr.  10. 

Kaninchen  Nr.  11  von  1300  g  Gewicht  hat  vor  71  Stunden  2^9  ccm 
einer  1  %  Sublimatlösnng  subkutan  erhalten.  Das  Tier  ist  noch  ganz 
munter,  hat  keinen  Durchfall.  Die  Blase  ist  mittelvoll;  im  Urin  finden 
sich  zahli  eiche  hyaline  und  granulierte  Zylinder  und  £pitbelien,  sebr 
wenig  Erythrocyten.     Albumen  ca.  5  %0. 


• 

Zeit 

Blutdruck  Nierenvolum  Hamtropfen 

in  5  Minuten 

,  Stde.    Min. 

mm             mm              rechts 

!        links 

1 

Beginn 

11       00 

94 

-h  0 

0 

0 

Sensibler  Beiz 

11      03 

140 

43 

— 

Adrenalin 

11       14 

120 

-35 

— ^ 

Kochsalz 

11       23 

.     104 

+  42 

--35 

— 75  in  1  Min. 

5 

4 

Koffein 

12       20 

112 

13 

10 

Verblutung 

12       34 

98 

Pathol. -anat.  Befund:  Niere  ziemlich  groß,  Rinde  blaß. 

Mikroskopisch:  Große  Mengen  von  Zylindern  in  den  Kanälchen 
des  Markes,  vielfach  aucb  in  denen  der  Rinde.  Ausgedehnter  fleckweiser 
scholliger  Zerfall  (Kalkablagerung)  der  Tubuli  contorti-Epithelien ;  ebenso 
der  aufsteigenden  Schleifenstücke,  viele  Kanälchen  sind  ganz  entblößt 
von  Epithel. 

Die  Glomernli  sind  kemarm,  mäßig  blutreich,  füllen  den  Kapselraum 
nicht  ganz  aus.     Nirgends  Exsudate  usw. 

In  den  Endstadien  endlich,  nach  großen  Dosen  bei  ca.  3—4- 
tägiger  Dauer  zeigt  sich  folgendes  Bild  der  Funktion: 

Auf  sensiblen  Reiz  und  Adrenalin  tritt  noch  immer  ausgiebige 
Kontraktion  der  Niere  ein,  dagegen  erzielen  Diuretika  kaum  mehr 
eine  Dilatation;  die  Diärese  selbst  ist  sehr  gering;  Phloridzin  hat 
keine  Diurese  und  keine  Glykosurie  mehr  zur  Folge.  Die  Blase 
ist  immer  noch  ziemlich  stark  gefüllt ;  der  Urin  enthält  massenhafte 
Zylinder  aller  Arten  und  Epithelien,  mäßig  zahlreiche  oder  wenig 
Erythrocyten,  sehr  reichlich  Albumen. 

Der  anatomische  Befund  in  diesem  Stadium  zeigt  schwerste 
Nekrose  der  Epithelien  in  den  gewundenen  Kanälchen  und  in  den 
Markstrahlen,  speziell  den  aufsteigenden  Schleifenschenkeln.  An 
den  Glomerulis  finden  sich  selbst  jetzt  keine  schwereren  Veränderungen^ 
nur  mitunter  Kapselepithelschwellung,  keine  deutlicheren  Exsudate^ 
keine  oder  nur  vereinzelte  Kapselepitheliendesquamation. 

Folgende  Versuche  sollen  dieses  Stadium  illustrieren : 
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Yersach  Nr.   11. 

Kaninchen  Nr.  9  von  1650  g  hat  vor  84  Stunden  0,8  com  der  1  ^/^ 
Sablimatlösong  subkutan  erhalten»  dann  vor  60  und  36  Stunden  je  1  ^/^  ccm 
derselben  Lösung.  Das  Tier  ist  etwas  matt.  Hat  keinen  DurchfiJl.  Die 
Blase  ist  voll.  Im  Urin  finden  sich  massenhafte  Zylinder,  hauptsächlich 
granulierte,  m&ßig  sahhreiche  Epithelien  und  Erythrocyten.  Albumen  4  ^/^q. 


Zeit 

Blutdruck 

Stde.  Min. 

mm 

9   10 

74 

9   16 

106 

9   20 

166 

9   36 

66 

9   68 

68 

10   12 

60 

Nierenvolnm  |  Hamtropfen  in  6  Minuten 
mm        ;       rechts       1       links 


Beginn 

Sensibler  Beiz 

Adrenalin 

Kochsalz 

KofiFein 

Terblutung 


_  0 

—  40 

—  61 
+  30 

-flö 
—  46  u  1  Min. 


0 


4 
6 


0 


3 

4 


Pathol.-anat.  Befund:  Die  Niere  ist  sehr  groß.  Die  Binde 
blaßy  zeigt  feine  radiäre  Streifung. 

Mikroskopisch:  Sehr  zahlreiche  Zylinder  in  den  AusfÜhrungs- 
kanälchen,  auch  in  den  Tubuli  contorti  des  Labyrinths  und  der  Binde. 
Vereinzelte  Hämorrhagien  in  der  Grenzschicht.  Die  gewundenen  Kanäl- 
chen und  ebenso  besonders  stark  die  aufsteigenden  Schleifensehenkel 
sseigen  sehr  ausgebreitete  schollige  Nekrose  (Kalkablagerung),  das  noch 
restierende  Epithel  hat  meist  schlechte  Kemfärbung  und  getrübtes  Proto- 
plasma. Yiele  Tnbuli  sind  auf  längere  Strecken  entblößt  von  Epithel. 
Die  Glomeruli  sind  blutreich,  ziemlich  kemarm,  füllen  die  Kapsel  ganz 
«US,  nur  hie  und  da  findet  sich  eine  Andeutung  von  Kapselepithelschwel- 
lung. 

Versuch  Nr.  12. 

Kaninchen  Nr.  8  von  1400  g  hat  vor  70  Stunden  2,5  ccm  der 
1  ^/^  Sublimatldsung  subkutan  erhalten.  Das  Tier  ist  moribund,  liegt  auf 
der  Seite,  hat  jedoch  nur  mäßigen  Durchfall.  Die  Blase  ist  voll.  Im 
XTrin  massenhafte  Zylinder,  mäßig  viel  Erythrocyten,  sehr  zahlreiche 
Epithelien.     Albumen  ca.  8%^. 

Auf  sensiblen  Beiz,  der  durch  Pressen  des  Tieres  teilweise  vereitelt 
wird,  tritt  noch  deutliche  Kontraktion  ein.  Auf  Adrenalininjektion  er- 
folgt ziemlich  starke  Kontraktion,  die  Niere  steigt  jedoch  nicht  wieder 
4U1  und  der  Blutdruck  des  Tieres  sinkt  so  tief,  daß  sofort  NaCl  injiziert 
wird.  Darauf  erfolgt  Wiederansteigen  der  Niere  fast  genau  bis  zu  ihrer 
Ruberen  Höhe  unter  Vergrößerung  ihrer  Pulsationen  (s.  Tab.  S.  83). 

Pathol. -anai.  Befund:  Die  Niere  ist  groß,  die  Binde  blaß,  fein 
radiär  gestreift. 

Mikroskopisch:  Hassenhafte  Zylinder  in  den  ausführenden 
Kanälchen,  auch  in  den  Bindenkanälchen  und  besonders  in  den  Kark- 
sirahlen,  in  deren  Tubuli  sich  lange,  schollige,  glänzende,  ausfiillende 
(Kalk-)Mas8en  finden.  Einzelne  Hämorrhagien  in  der  Grenzschicht.  Die 
Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen  sind  sehr  stark  und  sehr  ausgedehnt 
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getrübt,  Kerne  kaum  noch  zu  erkennen.  Viele  Tubuli  contorti  sind 
gänzlich  yerödet  und  mit  Schollen  erfüllt.  Die  Qlomeruli  füllen  den 
Kapselraum  nicht  ganz,  sind  ziemlich  blutreich,  mäfiig  kernreich,  zeigen 
an  einzelnen  Stellen  nur  Kapselepithelschwellung,  keine  £x8udate,  keine 
Kapselzelldesquamation. 


Zeit 

Blutdruck  Nieren  volnm 

Hamtropfen 

in  5  Minuten 

Stde. 

Min. 

mm 

mm 

rechts 

links 

Beginn 

2 

45 

94 

-h  0 

0 

0 

Sensibler  Reiz 

2 

49 

108 

-25 

— 

Adrenalin 

2 

54 

136 

—  Ö5 

2 

59 

56 

Niere  steigt 

nicht  wieder  an 

Kochsalz 

3 

00 

74      1 

+  49                  3 
(Wiederanstieg' 
zur  alten  Höhe): 

2 

Koffein 

3 

20 

66      > 

1 

-h   0                   4            1 

1 

1 

1 

3 

(Verstärkan^ 

der  Nieren- 

pul8e> 

Kochsalz 

3 

45 

52 

1 

+  10 

2 

1 

3 

Wir  sehen  also,  daß  die  Sublimatnephritis  in  ihrem 
funktionellen  Ablauf  genau  dasselbe  Bild  bietet,  wie 
die  Chromnephritis;  im  Anfang  gute  Sekretion  bei 
vollkommen  normaler  Funktion  der  Gefäße  trotz 
reichlicher  Albumenausscheidung  und  Vorhanden- 
seins massenhafter  Zylinder^  mit  denen  die  bereits 
ausgedehnte  anatomisch  feststellbare  Schädigung 
der  Epithelien  übereinstimmt. 

Erstnach  langem  Bestehen  der  Nephritis  und  nach 
hohen  Dosen  kommt  es  bei  schwerster  anatomischer 
Schädigung  der  Kanälchen  allmählich  zur  Verminde- 
rung der  Dilatationsfähigkeit  der  Nierengefäße  und 
derDiurese,  die  beide  schließlich  gleich  null  werden. 

In  allen  Stadien  bleibt  jedoch  die  Kontraktilität 
der  Nierengefäße  erhalten,  nur  in  dem  Endstadium  ist 
sie  etwas  kleiner  als  normal. 

In  funktioneller  Hinsicht  besteht  nur  ein  Unterschied  darin, 
daß  die  Polyurie  in  den  Anfangsstadien  nicht  so  stark  ist  wie  bei 
Chrom  und  ferner  unterscheidet  sich  die  Sublimatnephritis  von  der 
Chromnephritis  in  2  pathologisch-anatomisch  feststellbaren  Punkten: 

Das  ist  einmal  die  auffallend  geringe  Erkrankung  der  Glomeruli 
im  histologischen  Bilde;  selbst  bei  nahezu  völlig  aufgehobener  Dila- 
tationsfähigkeit findet  sich  nur  an  einzelnen  Stellen  Kapselepithel- 
schwellung, nirgends  Exsudate  und  dergleichen. 
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Der  zweite  Pankt  ist  die  Ealkablagerang  in  den  Kanälchen 
nach  gi*oßen  Dosen  bei  längerer  Daner. 

Anf  das  erstere  Moment  werden  wir  später  noch  znrfickkommen ; 
das  zweite  macht  nns  klar,  daß  wohl  eine  Verschiedenheit  des 
biochemischen  Ablaufes  zwischen  Chrom-  und  Sublimatnephritis  vor- 
handen sein  muß,  zeigt  aber  gleichzeitig,  daß  trotz  dieser  Ver- 
schiedenheit der  funktionelle  Ablauf,  soweit  wir  ihn  untersuchten, 
mit  seinen  Folgen  für  den  Organismus  durchaus  der  gleiche 
sein  kann.^) 

unserer  Deutung  der  Aufhebung  der  Dilatationsfähigkeit  in 
den  Endstadien  der  tubulären  Nephritis  als  eines  Symptoms  der 
Gefäßschädigung  könnte  entgegengehalten  werden,  daß  sie  sich  in 
Übereinstimmung  mit  der  sehr  verbreiteten  Anschauung  als  die 
Folge  der  Verstopfung  der  Kanälchen  durch  Zylinder  und  der  da- 
durch bedingten  Kompression  der  Glomeruli  infolge  Hamstauung 
erklären  ließe.  Es  wäre  dabei  jedoch  völlig  unverständlich,  warum 
die  Zylinder,  die  eben  noch  in  enormen  Mengen  passierten,  plötz- 
lich stecken  bleiben.  Weder  die  anatomische  Untersuchung,  noch 
die  Funktion  könnten  einen  Anhalt  dafür  geben.  Wir  sehen  den 
allgemeinen  Blutdruck  gleichzeitig  in  annähernd  normaler  Höhe,  die 
kräftig  pulsierende  Niere  steigert  die  Größe  ihrer  Einzelpulse  nach 
Diureticis;  wird  also  offenbar  stärker  durchströmt. 

Daß  ein  etwa  durch  die  Beschaffenheit  der  Kanälchenwände 
verursachtes  Steckenbleiben  der  Zylinder  die  Erscheinung  der 
Dilatationsbehinderung  n  i  c  h  t  zu  erzeugen  vermag,  lehrt  ferner  das 
folgende  Experiment,  welches  davon  ausging,  daß  wir  die  Zylinder- 
verstopfung in  ihren  mechanischen  Wirkungen  auf  die  Glomeruli 


l)Anmerknng:  Unsere  Versuche  beweisen  übrigens,  daO  die  von  Kauf- 
mann, Silbermann  u.  a.  angenommene  Kapillarthrombose^  die  die  Ursache 
des  Absterbens  der  Epithelien  sein  soll«  bei  der  Sublimatnephritis  des  Kanin- 
chens nicht  oder  zum  mindesten  nicht  in  irgendwie  ausgedehnterem  Maße  vor- 
handen sein  kann.  Wir  sehen  trotz  ausgedehnter  schwerer  Läsion  der  Epithe- 
lien noch  eine  ausgezeichnete  Dilatations-  und  Kontraktionsfähigkeit  der  Nieren- 
gefftße  nnd  promptes  Absinken  der  Niere  bei  Verblutung.  Beides  könnte  un- 
mSgrlich  bei  einer  irgendwie  ausgedehnteren  Kapillarthrombose  vorhanden  sein. 
Selbst  in  den  finalen  Stadien  hat  die  Niere  noch  ein  recht  gutes  Kontraktions- 
vermögen  nnd  ihre  Einzelpuise  werden  nach  Diureticis  gröUer,  so  daß  auch  in 
diesem  Stadium  keine  so  starke  Kapillarthrombose  vorhanden  sein  kann,  wie  wir 
sie  zur  Klärung  der  enormen  Destruktion  nach  Kaufmannes  Theorie  notwendig 
annehmen  müßten.  Unsere  Resultate  bestätigen  in  dieser  Hinsicht  durchaus  die 
Ton  Klemperer,  die  anf  anderen  Wegen  erreicht  sind. 
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vollkommen  nachahmen  können  dnrcfa  eine  Harnstaanng  sehr  hohen 
Grades,  wie  sie  die  doppelseitige  Ureterennnterbindung  im  Gefolge 
hat  Dabei  entsteht  eine  Drucksteigerung,  welche  sich  bis  in  die 
Niere  hinein  fortsetzt  und  Odem  derselben  verursacht 

Versuch  Nr.   13. 

Einem  gesuDden  KaniDcben  werden  unter  strenger  Asepsis  beide 
Ureteren  unterbunden.  Das  Tier  erholt  sich  sehr  rasch  von  diesem  Ein- 
griff. 27  Stunden  später  zeigt  sich  die  linke  Niere  enorm  Öde^atÖs, 
etwa  auf  das  zweieinhalbfacbe  ihrer  normalen  Größe  angeschwollen, 
dunkelblaurot.  Die  Niere  wird  in  das  Schäfer 'sehe  Onkometer  ein- 
gelegt und  zeigt  sehr  große  Fulsationen.  Nachdem  sie  sich  auf  ein  be- 
stimmtes Volumen  eingestellt  bat,  wird  intravenös  5  ^/^  NaCl-Lösung  nach 
den  in  der  Einleitung  besprochenen  Grundsätzen  (auch  bezüglich  der 
Menge)  injiziert.  Darauftritt  energische  Dilatation  der  Nieren- 
gefäße genau  wie  bei  der  normalen  Niere  ein,  trotzdem  die 
Unterbindung  der  Ureteren  nicht  aufgehoben  ist. 

Von  der  Höhe  des  Druckes,  der  auf  diesen  wie  normale  funk- 
tionierenden Gefäßen  lastete,  gibt  uns  nicht  nur  das  makroskopische 
Bild  der  hochgradig  ödematösen  Niere  und  des  wurstformig  aufge- 
triebenen Ureters,  sondern  noch  viel  eindringlicher  der  histologische 
Befund  eine  Vorstellung. 

Schon  die  großen  Ausführungsgänge  der  Papillen  zeigen  sich 
stark  erweitert,  ihr  Epithel  ist  plattgedrückt;  ganz  ungewöhnlich 
ist  aber  das  Aussehen  der  Rinde: 

Die  Lumina  der  geraden  wie  der  gewundenen  Kanälchen  sind  zu 
weiten  zylindrischen  Hohlräumen  geworden,  ihr  Epithel  ist  ganz  beträchtlich 
verschmälert  und  deutlich  abgeplattet.  Die  Glomeruli  sind  ziemlich  blutreich, 
füllen  vielfach  den  Kapselraum  nur  zur  Hälfte,  die  Mehrzahl  erfüllt  ihn 
jedoch  nahezu  ganz.  Die  Kapsel  selbst  ist  verbreitert,  die  Kapselepithelien 
erscheinen  geschwellt.    Nirgends  Epitheldesquamation  oder  Exsudatbildung. 

Aus  diesem  Befunde  geht  aufs  deutlichste  hervor,  daß  der 
durch  die  Ureterenunterbindung  erzeugte  Druck  bis  in  die  ge- 
wundenen Kanälchen  der  Rinde  •  und  des  Labyrinthes  hinein  sich 
erstieckte.  also  auch  auf  die  Glomeruli  gewirkt  haben  muß.  Daß 
die  Mehrzahl  der  letzteren  keine  Kompressionserscbeinungen  auf- 
weist, erklärt  sich  sehr  einfach,  da  der  Versuch  noch  vor  Ablauf 
der  Diurese  abgebrochen  wurde,  die  Glomeruli  also  noch  im  Stadium 
der  Erweiterung  waren.  Wir  sehen  somit,  daß  es  selbst  durch 
einen  so  mächtigen  Druck  auf  die  Glomeruli  nicht  gelingt,  ähnliche 
Erscheinungen  der  Dilatationsbehinderung  zu  erzielen,  wie  wir  sie 
bei  den  Endstadien  der  tubulären  Nephritis  beobachten. 

Dieser  Versuch  zeigt  gleichzeitig,  daß  einfaches  Ödem  der 
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Niere  auch  nach  27 stündigem  Bestehen  die  Erweiterungs- 
fähigkeit der  Merengefäße  nicht  zu  beeinflussen  vermag. 
Ein  solches  kann  also  ebensowenig  zur  Erklärung  in  Frage  kommen, 
sondern  wir  müßten  entzündliches  Ödem  annehmen.  Damit 
würden  wir  aber  auch  auf  diesem  Wege  zu  der  Deutung  gelangen, 
daß  die  Aufhebung  der  Dilatationsfähigkeit  eine  Ge- 
fäßschädigung zur  Ursache  hat. 

Die  Richtigkeit  dieses  Satzes  wird  noch  ganz  besonders  deut- 
lich, wenn  wir  sehen,  daß  auch  bei  der  nun  folgenden  vaskulären 
Nephritis  das  erste  Symptom  der  Gefäßschädigung  eine  Be- 
hinderung der  Dilatationsfähigkeit  ist.  Die  Äußerungen 
der  Gefäßschädigung  sind  also  bei  beiden  Nephritiden  prinzipiell 
dieselben  und  nur  graduell  verschieden. 


In  scharfem  Kontrast  zu  dem  eben  geschilderten  Ergebnis  der 
Funktionsprüfung  nach  unserer  Methode  bei  Chrom  und  Sublimat 
stehen  nun  die  Resultate  ;bei  der  zweiten  Gruppe  von  toxischen 
Nephritiden. 

2.  Yaskulire  Nephritis. 

Ihr  rechnen  wir  nach  unseren  Untersuchungen  die  durch 
Cantharidin,  Arsen  und  Diphtherie  erzeugten  Nephritiden  zu. 

A.  Cantharidin. 

Durch  die  Arbeiten  von  Browicz,  Aufrecht,  Dunin,  Elia- 
schoff^)  u.  a.  wissen  wir,  daß  die  Cantharidinnephritis  im  anatomischen 
BÜde  sehr  starke  Erkrankung  der  Glomeruli  neben  der  Schädigung  der 
Kanälcbenepithelien  zeigt. 

Hell  in  und  Spiro  ^)  fanden  dabei  rasches  Erlöschen  der  Diurese* 
Fähigkeit. 

Wir  machten  im  ganzen  14  Experimente  nach  unserer  Methode 
mit  Cantharidin.  Die  verwendete  Lösung  war  1,0 :  100,0  Essigäther 
und  wurde  wieder  zu  verschiedenen  Zeiten  in  Mengen  von  \!^^  ccm 
==  0,0025  g  bis  zu  1,0  ccm  =  0,01  g  subkutan  injiziert. 

Schon  ca.  7—8  Stunden  nach  geringen  Dosen  (von  0,005)  zeigen 
sich  schwere  Störungen  der  Nierenfunktion.  Immer  wieder  fällt  die 
Kleinheit  des  Nierenpulses  nach  längerer  Cantharidineinwirkung 
auf,  die  stark  absticht  gegen  die  großen  Pulsationen  der  Chromniere 
in  ihren  SchluBstadien.    Sie  ist  um  so  mehr  hervorzuheben,  als  die 


1)  Literatur  s.  Kliasc  hoff,  Vircb.  Arch.  Bd.  94  nnd  Dun  in,  Virch.  Arch. 
Bd.  93. 

2)  1.  c. 
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Niere  bei  Cantharidin  viel  rascher  und  stärker  anschwillt,   als  bei 
Chrom. 

In  den  Anfangsstadien  tritt  keine  Polyurie  auf;  der  Effekt  des 
sensiblen  Reizes  und  der  Adrenalininjektion  sind  nach  ca.  4—6  Stunden 
bedeutend  verkleinert  gegenüber  dem  Normaltier;  die  Dilatations- 
fähigkeit der  Niere  nimmt  rapide  ab  und  mit  ihr  die  Diurese. 
Phloridzin  erzeugt  keine  Diurese  und  keine  Glykosurie  mehr,  sobald 
die  Erweiterung  auf  anderweitigen  Diuresereiz  erheblich  abge- 
nommen hat.  Die  Blase  ist  meist  fast  leer,  zeigt  feine  Hämon*ha- 
gien  der  Schleimhaut  und  nach  ca.  7 — 10  Stunden  schon  sulzige 
Durchtränkung  ihrer  Wand.  Im  Urin  finden  sich  vor  allem  zahl- 
reiche große,  stark  gequollene  Epithelien,  mäßig  reichlich  granuliei*te 
und Epithelialzylinder,  auffällig  viel  Erythrocyten,  relativ 
wenig  Albumen. 

Die  anatomischen  Befunde  sind  in  diesen  Stadien  nur  mäßig. 
Die  Niere  ist  wenig  vergrößert,  die  Rinde  zeigt  feine  rote  Punkte, 
die  ganze  Niere  ist  ziemlich  hyperämisch. 

Histologisch  findet  sich  als  hervorstechendste  Eigenschaft 
Hyperämie,  die  besonders  die  Glomeruli  betrifft,  mitunter  einzelne 
Hämorrhagien ;  die  Epithelien  der  Tubuli  contorti  zeigen  nur  selten 
Kemverlust,  wohl  aber  vielfach  Trübung;  in  ihrem  Lumen  finden 
sich  einzelne  Zylinder;  an  den  Glomerulis  lassen  sich  dagegen  häufig 
schon  Kapselepithelschwellung  und  Desquamation,  sowie  —  selten  — 
feine  Exsudatringe  nachweisen ;  Leukocyteninfiltration  findet  sich  in 
diesem  Stadium  noch  nicht. 

Als  Beispiel  einer  bereits  sehr  starken  funktionellen  Einwirkung 
durch  geringe  Dosis  nach  kurzer  Zeit  seien  folgende  Experimente 
angeführt: 

Versuch  Nr.  14. 

Kaninchen  Nr.  7  von  1500  g  hat  4  ^/^  Standen  vor  YerBUchsbeginn 
^/g  ccm  Cantharidin  ^1^/^^^  =  0,005  sabkutan  erbalten.  Tier  scheint  gans 
munter.  Die  Blase  enthält  blutigen  Urin  in  geringer  Menge.  Im  Urin 
zahlreiche  große  Epithelien,  massenhaft  Erythrocyten,  ziemiich  zahlreiche 
Epithelzylinder,  wenig  Albumen  (ca.  1  ^j^q)  im  filtrierten  TTrin. 

Niere  pulsiert  noch  ganz  leidlich. 


Zeit 
Stde.    Min. 
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Versuch  Nr.  15. 

Kaninchen  Nr.  13,  1400  g,  hat  9  ^/^  Stunden  vor  Yersnchsheginn 
V^ccm  Gantharidin  1:100  =  0,005  subkutan  erhalten.  Bas  Tier  hat 
Durchfall,  ist  etwas  matt.  Die  Blase  ist  nahezu  leer.  Im  IJrin  zahl* 
reiche  gequollene  Epithelien,  wenig  Zylinder;  viel  Erythrocyten.  Albumen 
nicht  bestimmt.     Kurve  4  Tafel  III  yeranschaulicht  den  Verlauf. 


Zeit 

Blutdruck  NiereuTolum 
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in  5  Minuten 

Stde.    Min. 

mm 

mm 

rechts 
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72 

+  17 

0 

0 
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6        16 

62 

-f-  0 

Ü 

0 

Verfolgt  man  den  Ablauf  der  Nephritis  etwas  länger  oder  gibt 
man  größere  Dosen,  so  ist  die  Reaktion  der  Niere  auf  sensiblen 
Beiz  und  Adrenalin  eine  minimale ;  auf  Diuretika  erfolgt  keine  Spur 
von  Ansteigen  des  Nierenyolums  mehr,  und  auch  keine  Dinrese. 
Die  Pulsationen  der  Niere  erlöschen  ganz  allmählich  und  nun  tritt 
eine  eigenartige  Erscheinung  nach  jedem  zur  Kontraktion  anregen- 
den Eeiz  auf:  das  Nierenvolum  zeigt  ein  minimales  Absinken,  dem 
jedoch  ein  Ansteigen  über  den  vorherigen  Stand  folgt;  in  leichteren 
Graden  sinkt  die  Niere  wieder  langsam  ab  zu  ihrem  vorherigen 
Niveau,  in  schweren  bleibt  sie  jedoch  auf  dem  erhöhten  Stande  und 
wird  durch  einen  neuen  Kontraktionsreiz,  indem  sich  dasselbe  Spiel 
wiederholt,  noch  höher  getrieben.  Auf  diese  Weise  erreicht  das 
Nierenvolum  schließlich  die  Höbe,  wie  sie  sonst  nur  bei  maximaler 
Dinresedilatation  gesehen  wird.  Daß  keine  Stauung  dabei  vorlag, 
beweist  schon  die  Regelmäßigkeit  des  Befundes,  die  Gleichmäßigkeit, 
mit  der  die  Niere  den  erreichten  Stand  einhält ;  sie  steigt  nur  nach 
Kontraktionsreizen.  Um  ganz  sicher  zu  gehen,  haben  wir  die  Vene 
der  onkometrierten  Niere  in  situ  durchschnitten,  darauf  tritt  nur 
minimales  Absinken  ein.  Die  Blase  enthält  nur  noch  einige  Tropfen 
rotlich  gefärbten  Urins,  in  dem  sich  neben  sehr  reichlichen  Erythro- 
cyten zahlreiche  Epithelzylinder  und  wenig  granulierte  finden.  Die 
Blase  selbst  ist  immer  ödematös,  zeigt  auf  der  Schleimhaut  streifen- 
förmige Hämorrhagien. 

Die  anatomische  Untersuchung  ergibt  in  diesen  Stadien  einen 
im  Vergleich  zu  Chrom  geringen  Befund:  an  dem  Epithel  der 
Tubali  contorti  ist  nur  mangelhafte  Kernfärbung  und  Trübung  des 
Protoplasmas,  selten  Kernverlust  nachweisbar.    In  ihrem  Lumen 
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finden  sich  gegenüber  Chrom  nur  mäßig  viel  Zylinder.  Dagegen 
zeigen  die  Glomeroli  auffallenden  Kernreichtum,  Eapselepitheldes- 
quamation,  Exsttdatringe,  die  bei  den  finalen  Stadien  sogar  bis  zu 
%  des  Eapselraumes  einnehmen  können.  Aber  auch  an  den  Glome- 
rulis  finden  wir  oft  unverhältnismäßig  geringe  anatomische  Verände- 
rungen bei  hochgradigster  funktioneller  Schädigung  der  Niere. 

Den  eben  geschilderten  Schluß  der  Cantharidinnephritis  sollen 
folgende  Versuche  illustrieren: 


Versuch  Nr.  16. 

Kaniachen  Nr.  10  von  1600  g  Gewicht  hat  vor  20^2  Stunden 
^/^  com  GantbaridinlÖBung  =  0,0025  Bubkntan  erhalten.  Das  Tier  ist  bei 
Beginn  des  Versuches  schwer  krank,  liegt  auf  der  Seite  reagiert  nicht 
mehr.  Die  Blase  ist  völlig  leer,  seigt  ÖdematÖs-sulzige  Durchtränkung 
ihrer  Wand  und  reichlich  streifige  Hamorrhagien  der  Schleimhaut.  Urin 
ist  nicht  zu  erhalten. 

Zunächst  wird  NaCl  intravenös  injiziert,  um  das  Tier  am  Leben  zu 
erhalten.  Darauf  tritt  noch  eine  leichte  Verbesserung  der  Pulsation  der 
Niere  und  minimales  Steigen  des  Nierenvolums  ein;  verspätet  kommen 
einzelne  Tropfen  Urin. 


Zeit 

Blutdruck 

Nierenvolum 

Hamtropfen 

in  5  Minuten 

Stde.    Min. 

mm 

mm 

rechts 

links 

Beginn 

3        17 

32 

H-  0 

Kochsalz 

3       20 

34 

+  6 

6 

3 

Adrenalin 

3       30 

124 

-25 

— 

_- 

Sensibler  Reiz 

3        49 

28 

13 

0 

0 

NajS04 

3       53 

30 

+  9 

1 

0 

Erstickung 

4        02 

32 

15 

Pathol. -anat.  Befund:  Die  Nieren  sind  ziemlich  groß,  die 
Binde  ist  mäßig  hyperämisch. 

Mikroskopisch:  Nirgends  stärkere  Schädigung  der  Tubuli  oontorti, 
nirgends  Kemverlust  derselben ;  an  vielen  Stellen  leichte  Trübung.  Die 
Olomeruli  füllen  die  Kapsel  ganz  aus,  sind  sehr  kornreich,  vielfach  be- 
ginnende Leukocyteneinwanderung  in  die  Olomeruli  und  Kapselepithelschwel- 
lung, keine  Desquamation,  keine  Exsudatringe  sichtbar.  Nur  wenige  Zylin- 
der in  den  Kanälchen. 

VersuohNr.  17. 

Kaninchen  Nr.  12  von  1450  g  hat  vor  12  Stunden  V«  ^^^  C<^* 
tharidin  =  0,005  subkutan  erhalten.  Das  Tier  liegt  scbnellatmend 
regungslos  auf  der  Seite,  hat  ziemlich  starken  Durchfall,  macht  moribunden 
Eindruck.     Die  Blase  ist  leer  und  deshalb  der  TTrin  nicht  zu  prüfen. 

Die  Niere  pulsiert  kaum  noch.  Um  das  Tier  am  Leben  zu  erhalten, 
wird  sofort  NaCl  5^/^  injiziert. 


Experimentelle  Stadien  Über  toxische  Nephritis. 
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Zeit 

Blntdruck 

Nieren- 

Harntropfen  in 

Yolnm 

5  Minuten 

Bemerkungen 

Stde.    Min. 

mm 

mm 

rechts 

links 

Beginn 

7       04 

30 

-+-  0 

—       1       — 

Kochsals 

7       06 

40 

+  0 

0 

0 

Sensibl.  Reiz 

7        17 

50 

10 

Adrenaün 

7       23 

114 

—  11 

0 

0 

7    24-33 

+11 

0 

0 

Allmählichea 
Ansteigen 
der  Niere 

Koffein 

7       33 

20 

-h  0 

0 

0 

7    33-41 

18 

+  5 

0 

0 

do. 

Adrenalin 

7        41 

32 

—   2 

0 

0 

7    41    53 

+   ö 

0 

0 

do. 

Das  Tier  stirbt  aaf  dem  Brett,  ohne  daB  die  Niere  das  geringste 
Absinken  ibres  Yolnms  zeigt. 

Pathol. -anat.  Befand:  Niere  ziemlich  groß ;  Binde  hyperämisch^ 
besonders  an  der  Grenzschicht. 

Mikroskopisch:  Zahlreiche  Hämorrhagien  in  die  Kan&lchen  der 
Grenzschicht.  Zahlreiche  Zylinder  in  ihren  Lumina;  ausgebreitete  Schädigung 
des  Epithels  der  Tubuli  contorti.  Die  Kerne  sind  meist  noch  erhalten, 
schwach  gefärbt ;  das  Protoplasma  ist  zu  netzartiger  Ausfüllung  des  Lumens 
zusammengeflossen.  Die  Qlomeruli  sind  hyperämisch,  sehr  kemreioh; 
ziemlich  starke  Exsudate  und  Kapselepitheldeqnamation  an  vielen,  an  anderen 
nichts  derartiges;  diese  letzteren  sind  besonders  hyperä misch  und  füllen 
die  Kapsel  ganz  aus.     Die  Oefaße  selbst  zeigen  keine  Veränderungen. 

Das  finale  Verhalten  der  Niere  in  den  Fällen ,  in  denen  noch 
keine  so  schwere  Allgemeinerkrankung  vorhanden  ist,  demonstriert 
weiter  sehr  gut  der  Schlnß  der  oben  angeführten  Versuche  14 
und  15. 

Fortsetzung  von  Versuch  Nr.   14. 

Die  Niere  pulsiert  noch  ganz  leidlich.  Durchtrennung  der  Vene 
der  onkometrierten  Niere  in  situ  bewirkt  minimalen  Absturz  von  5  mm. 
Luftembolie  hat  keinen  Effekt  auf  das  Nieren volum.  Kurve  5  Tafel  I  zeigt 
den  Abschnitt  von  4  Uhr  35  Min.  bis  4  Uhr  40  Hin.  (s.  Tab.  S.  30). 

Pathol. -anat.  Befund:  Die  Niere  ist  ziemlich  groß,  die  Rinde 
nur  mäßig  hyperämisch. 

Mikroskopisch:  Keine  Hämorrhagien  sichtbar ;  die  Tubuli  con- 
torti zeigen  an  einzelnen  Stellen  kernlose  Epithelien  und  ausgebreitete 
Trübung  des  Protoplasmas  mit  schlechter  Kemfarbung,  besonders  an  der 
Grenzschicht.  Dort  finden  sich  auch  viele  hyaline  Zylinder  im  Lumen ;  die 
GiomBmli  sind  hyperämisch,  füllen  die  Kapsel  nicht,  sondern  sind  durch 
mitunter  erhebliche  Exsudate  von  der  Wand  der  Kapsel  abgedrängt^ 
vielfach  Kapselepitheldesquamation ;  starker  Kernreichtum  der  Olomeruli. 


I 
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Zeit 
Stde.    Min. 


Blutdruck 
mm 


Nieren- 
Tolum 

mm 


Harntropfen  in 
ö  Minuten 

rechts    '    links 


Bemerkungen 


Sensibl.  Reiz 


Sensibl.  Heiz 


Adrenalin 


4       25 
4    25-35 


78 
34 

(4b  29) 


4        35    I  42 

4    35-^8,  34 

,  (4h  37) 

4       38    '  140 
4    38—40 


30 
+  20 

11 
+  10 

6 
+  20 

0 
0 


0 
0 

0 

1 


0 
0 


0 
0 

0 
0 


Lanirsamer 

Ansdeff  der 

Niere 

do. 


do. 


Genau  dasselbe  Verhalten  zeigte  der  Schluß  des  Versuches  15, 
so  daß  es  der  Kürze  halber  gestattet  sei,  den  Versuch  nicht  näher 
anzuführen;  die  Niere  von  Versuch  15  zeigte  im  wesentlichen  den- 
selben Befund  wie  bei  Versuch  14,  nur  eine  etwas  geringere  Affek- 
tion der  Glomeruli. 

Nachdem  sich  in  diesen  Versuchen  die  sehr  starke  Toxizität 
selbst  geringer  Mengen  des  Giftes  in  sehr  kurzer  Zeit  (Tod  des 
Versuchstieres  auf  0,0025  nach  20  Stunden,  auf  0,01  nach  6 — 8 
Stunden)  hatte  feststellen  lassen,  und  die  letzten  Versuche,  sowie 
eine  Reihe  von  Versuchen  bei  normalen  und  pathologischen  Tieren, 
wie  besonders  hervorgehoben  sei,  die  Möglichkeit  einer  Ausdehnung 
des  Experiments  über  mehrere  Stunden  gezeigt  hatten,  erschien  es 
durchfuhrbar;  den  Ablauf  der  Cantharidinnephritis  nach  stärkeren 
Dosen  vom  Momente  der  Injektion  bis  zur  vollen  Niereninsufflcienz 
auf  dem  Versuchsbrett  zu  studieren.  Dies  gelang  in  der  Tat  unter 
in  2  Versuchen. 

Die  Ausführung  gestaltete  sich  folgendermaßen :  Nach  Vollendung 
der  Operationen  wurde  zunächst  an  dem  noch  nicht  injizierten  Tier 
die  Kontraktionsfahigkeit  der  Niere  geprüft,  dann  Cantharidin  sub- 
kutan injiziert  und  eine  Stunde  gewartet,  während  der  Blutdruck 
und  Niere  gleichmäßig  und  gut  schrieben.  Nun  prüften  wir 
wieder  Dilatationsfähigkeit  und  Diurese,  sowie  Kontraktilität  der 
Niere;  dasselbe  wurde  in  etwa  stündlichen  Pausen  von  neuem  vor- 
genommen. 

Beide  Versuche  ließen  sich  technisch  einwandfrei  durchfuhren, 
was  am  besten  die  Tatsache  beweist,  daß  die  Niere  zn^  Schluß 
noch  deutlich  pulsierte,  und  das  Eintreten  der  Insufficienz  der 
Niere  zeitlich  genau  dem  bei  anderen  Versuchen  mit  gleicher  Gift- 
dosis entsprach. 


Experimentelle  Stadien  über  toxische  Nephritis. 
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Versuch  Nr.  18. 

Gesundes  Kaninchen  Nr.  6  von  1500  g  mit  Rüben  gefüttert ;    Urin 

eiweißfrei,  wird  mit  TIrethan    7  V,  g  25  ^j^  Lösung  narkotisiert.      Linke 
Niere  onkometriert,  Blasenkanüle. 


Zeit 

Blut- ' 

Nierenvolum 

Hamtropfen 

druck 

in  5  Minuten 

Bemerkungen 

Stde. 

Min. 

mm   1 

mm 

1 

rechts 

links 

Beginn 

12 

55 

74 

4-   0 

11 

6 

Sensibl.  Beiz 

1 

00 

98 

80 

— 

Canthar. 

1 

17 

— 

«abkat. 

1  ccm 

1 

1 

2 

25  : 

1 

76 

Niere  hat  sich 

18  mm  tiefer 

eingestellt 

Kochsalz 

2 

26 

1 
1 

88 

+  69 

83 

65 

Im  Urin  ziemlich 

reichlich  Albumen, 

zahlr.  gequollene 

EpitheUen,  zahlr. 

Epithelzylinder  nnd 

sehr  reichlich 

Erythrocyten 

Seiisibl.  Beiz 

2 

51 

96 

—  30 

3 

21 

86 

Hebelstand 
unverändert 

Kochsalz 

3 

22 

92 

+  58 

72    1    54 

4 

20 

64 

Hebelstand 
5  mm  tiefer 

Kochsalz 

4 

21 

84 

+  45 

41 

30 

i      5 

13 

40 

Hebelstand 
22  mm  tiefer 

Kochsalz 

5 

14 

56 

+  18 

9 

3 

Sensibl.  Beiz 

5 

1 

24 

70 

34 

6 

15 

30 

Hebelstand 
21  mm  tiefer 

Kochsalz 

6 

16 

50 

+  6 

0 

0 

SeosibL  Beiz 

6 

43 

50 

20 

Luftembolie 

6 

1 

54 

32 

—  15  in 
IVs  Min. 

Die  Lange  der  Kurve  gestattet  leider  eine  Beprodnktion  nicht. 

Pathol.-anat.  Befand:  Die  Niere  ist  mittelgproß,  die  Binde  nur 
mäßig  fayperämisch,  besonders  in  der  Grenzschicht. 

Mikrokopisch:  Ziemlich  zahlreiche  Hämorrhagien  vornehmlich  in 
der  QTenzachicht.  Die  Tubnli  enthalten  mäßig  viele  Zylinder.  Das 
Epithel  der  gewnndenen  Kanälchen  zeig^  nirgends  Kemverlost ;  die  Zell- 
grenzen sind  vielfach  verwischt :  leichte  Trübung  des  Protoplasmas  ziem- 
lich difFos.     Olomeruli  sind  sehr  kemreich,  füllen  die  Kapsel  meist  ganz 
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aus,  an  ziemlich  vielen  sehr  kleine  Exsudate,  Kapselepithelschwellung  und 
Desquamation. 

Denselben  Ablauf  zeigte  der  andere  nach  dieser  Anordnung  durch- 
geführte Versuch. 

Aus  allen  Versuchen  geht  mit  großer  Deutlichkeit  hervor,  daß 
wir  es  bei  dem  Cantharidin  mit  einer  total  anderen  Art  der 
Giftwirkung  auf  die  Nieren,  als  bei  Chrom  zu  tun  haben. 

Nach  kürzester  Zeit  tritt  selbst  nach  minimalen 
Dosen  eine  enorme  Schädigung  der  Dilatations-  und 
auch  der  Eontraktionsfähigkeit  der  Gefäße  der 
Niere  ein,  mit  gleichzeitigem  Erlöschen  der  Diurese 
Dabei  zeigt  der  klinische  Befund  viel  geringere  Er- 
scheinungen, als  bei  Chrom,  sowohl  dieMenge  desEi- 
weißes, wie  der  Zylinder  ist  lange  nicht  so  stark; 
auffallend  ist  nur  das  reichliche  Auftreten  der  Ery- 
throcyten. 

Bei  längerer  oder  stärkerer  Gifteinwirkung  bildet 
sich  eine  totale  Insufficienz  der  Nierengefäße  aus^ 
diePulsation  derNiereund  die  Urinabsonderung  hört 
gänzlich  auf,  ohne  daß  das  pathologische  Bild  eine 
auch  nur  annähernd  so  intensive  Zerstörung  der 
Niere  erkennen  ließe,  wie  sie  sich  bei  viel  geringerer 
Läsion  der  Nierenfunktion  nach  Chrom  findet  (vgl.  be- 
sonders Versuch  Nr.  16  und  18). 

B.  Arsen. 

Nach  allen  Beobachtungen,  die  wir  bei  der  Cantharidinnephritis 
machten,  mußte  es  sich  bei  ihr  um  eine  vorwiegende,  sehr  rasch 
einsetzende  Erkrankung  der  Gefäße  der  Niere  handeln.  Wenn 
diese  Annahme  richtig  war,  so  stand  zu  erwarten,  daß  ein  Gift, 
das  seinen  Angriifspunkt  hauptsächlich  in  den  Kapillaren  hat,  die- 
selbe Art  des  Ablaufs  hervorbringen  würde. 

Einsolchesfanden  wir  in  dem  Arsen.  Böhm^)  und  Schmiede- 
berg*)  haben  durch  ihre  Untersuchungen  diese  Eigenschaft  fest- 
gelegt und  von  neuem  bewiesen  wird  sie  durch  die  Ergebnisse  der 
Versuche  von  Magnus*),  der  nach  Arseninjektion  durch  Kochsalz- 
infusion starkes  Odem  erzeugte.  Auch  er  ist  der  Ansicht,  daß 
Arsen  als  ein  typisches  Kapillargift  anzusehen  ist. 


1)  Arch.  f.  exp.  Pathol.  u.  Pharm.  Bd.  2  u.  16. 

2)  Schmiedeberg,  Grundriß  d.  Pharmakol.  IV.  Aufl.  p.  406 ff. 
8)  Arch.  f.  exp.  Path,  und  Pharm.  Bd.  42  p.  267. 


Experimentelle  Studien  über  toxische  Nephritis. 
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Wir  unterwarfen  dementsprechend  mit  Arsen  behandelte  Tiere 
nnserer  Versucbsanordnung  and  zwar  verwandten  wir  Acid.  arsenicos. 
in  1 7o  Lösung  sowohl  intravenös  wie  subkutan.  Im  ganzen  wurden 
3  Versuche  hiermit  gemacht. 

Zwei  von  ihnen,  der  eine  mit  intravenöser  Applikation,  der 
andere  mit  subkutaner,  seien  hier  angeführt. 


Versuch  Nr.   19. 

Gesundes  Kaninchen  von    1600  g.     Im   Urin   kein  Eiweiß.     Linke 
Niere  liegt  im  Oncometer.    Blasenkanüle. 


Zeit 

Blut- 

Nierenvolum 

Hamtropfen 

druck 

in  5  Minuten 

Ben\,erkungen 

8tde. 

Min. 

mm 

mm 

rechts 

links 

Beginn 

11 

32 

84 

4-0            5          3 

Sensibl.  Reiz 

11 

37 

114 

30       1 

1 

Adrenalin 

11 

44 

152 

-61 

.^_ 

Acid.  arsen. 

11 

48-50 

50 

Niere  sinkt 

0,01  mtra- 

in  5  Min.  um 

Tends 

55  mm 

12 

15 

42 

Hehelstand 
unverändert 

Kochsalz 

12 

16 

72 

+  61 

77 

58 

Verstärkung  der 
Pülsation  der  Niere. 
Im    Urin    wenig 
Albumen,     mäßig 
zahlreiche  granu- 
lierte Zylinder  und 

Erythrocyten 

Aeid.  arsen. 
0,01  intra- 
venös 

Adrenalin 

Kochsalz 

Schluüdruck 


12    40-44 


12       50 
1        05 


30 


81 
34 
28 


Hebelstand 
unverändert 

—  25 

±  0 
Kein  Absink, 
der  Niere  bei 
Verblutung 


2 
1 


4 
2 


Pathol. -anat.  Befund:  Niere  groß,  Rinde  ziemlich  stark  hyper- 
ämisch. 

Mikroskopisch:  Einzelne  Hämörrhagien  besonders  in  der  Grenz- 
schicht. In  den  Ansfühmngsgängen  nur  wenige  Zylinder.  Die  Epithelien 
der  Tnboli  contorti  sind  nur  in  mäßiger  Ausdehnung  getrübt;  nirgends 
findet  sich  Kemverlnst;  keine  schlechte  Kernfärbung;  kein  Konfluieren 
des  Protoplasmas.  Die  Oloroeruli  sind  sehr  blutreich,  füllen  die  Kapsel 
ToUständig  aua.  Sie  enthalten  sehr  zahlreiche  Kerne;  an  den  meisten 
Kapselepithelschwellungy  an  einzelnen  Desquamation  (?),  nirgends  Exsudate. 

Dentsches  Archiv  f.  klin.  Medizin.    90.  Bd.  3 
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Versuch  Nr.  20. 

Kaninchen  von  1550  g  hat  7  resp.  3  Standen  vor*  dem  Yersnchs- 
beginn  l^/g  resp.  1  ccm  der  1®/^  Acid.  arsenic.-Lösung  subkutan  erhalten. 
Die  Blase  ist  leer.     Das  Tier  hat  Durchfall,  ist  etwas  matt. 


Zeit 
Stde.   Min. 


Blut- 
druck 

mm 


Hamtropfen 
in  5  Minuten 

rechts  links 


Bemerkungen 


Beginn 
Kochsalz 


8 
8 


40 
43 


34 

58 


1 

17 


0 
11 


Sensibl.  Reiz 
Adrenalin     < 


8 
9 


54 
00 


82 
126 


Koffein 

Na,S04 
Adrenalin 


9 
9 
9 


10 
20 
28 


40 

46 

142 


flO 
—  18 


2 
3 


0 


1 
2 


Im  Urin  zieml.  reichliche 
Zylinder,  sehr  zahlreiche 
Erythrocyten,  mäßig  viel 
Albamen 

Danach  sof.  Ansteigen  um 
öO  mm  und  rasches  Ah- 
sinken  zu  dem  Stand  Yor 
Adrenalin 


Danach  Anstieg  um  45mm, 
allmähl.  Absmken  zum 
früheren  Stand 


Auf  Erstickung  tritt  Sinken  um  10  mm  innerhalb  2  Minuten  ein. 

Pathol.-anat.  Befund:  Niere  ist  groß,  die  Grenzschicht  stark 
hyperämisch. 

Mikroskopisch:  In  den  Ausfährun gskanälchen  finden  sich  mäßig 
zahlreiche  Zylinder;  in  der  Grenzschicht  ebenso;  nur  mäßig  reichliche 
Hämorrhagien.  Die  Epithelien  der  Tubuli  contorti  zeigen  ziemlich  ausge- 
dehnte Trübung  des  Protoplasmas,  das  in  einzelnen  Tubulis  schollig  zusammen- 
gesintert ist.  Dabei  ist  nirgends  Kemyerlust  festzustellen.  Die  Glomemli 
sind  sehr  blutreich,  füllen  die  Kapsel  ganz  aus ;  sind  ziemlich  kemreich ; 
mitunter  leichte  Kapselepitheldesquamation,  meist  nur  mäßige  Schwellung, 
keine  Exsudate. 

Wir  finden  also,  wie  nach  den  oben  erwähnten  Anschauungen 
zu  erwarten  war,  bei  Arsen  ein  ganz  analoges  Verhalten  der 
Nierengefäße,  wie  bei  Cantharidin :  nach  kürzester  Frist,  be- 
sonders bei  intravenöser  Injektion,  schwerste  Schädigung 
sowohl  der  Dilatation,  wie  der  Kontraktionsfähigkeit  der 
Niere  unter  völligem  Erlöschen  der  Diurese.  Auch  hier 
tritt  in  den  finalen  Stadien  eine  ähnliche  Erscheinung  an  den 
Nierengefäßen  auf,  wie  bei  Cantharidin:  sekundäres  Ansteigen  des 
Volums  nach  Kontraktionsreiz.  Ebenso  wie  bei  Cantharidin  ist  der 
ürinbefund  ein  relativ  geringer:  nur  mäßig  viele  Zylinder,  geringe 
Albumenmengen  bei  vollständiger  Niereninsufficienz.     Der  patho- 
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logische  Befand  ist  noch  geringer  als  bei  Cantharidin;  es  mögen 
wohl  bei  längerer  Dauer  der  Nephritis  stärkere  Erscheinungen  an 
den  Glomerulis  besonders  auftreten,  für  uns  war  das  Wesentliche 
Feststellung  des  geringen  anatomischen  Befundes  bei  völliger  funk- 
tionell konstatierter  Niereninsuffizienz. 

Ein  Unterschied  gegenüber  Cantharidin  läßt  sich  nur  im  Blut- 
druck finden^  der  sehr  viel  rascher  und  tiefer  nach  Arseneinwirkung 
sinkt,  als  dies  bei  Cantharidin  der  Fall  ist. 

Sehen  wir  uns  nach  dem  Grunde  dieser  Differenz  um,  so 
könnte  sie  entweder  durch  die  intensive  Einwirkung  auf  das 
Vasomotorenzentrum,  welche  beim  Arsen  ja  bekannt  ist,  oder  durch 
die  größere  Ausdehnung  der  peripheren  EapiUarschädigungen  be- 
dingt sein. 

C.  Diphtherietoxin. 

Von  der  sehr  ausgebreiteten  Literatur  über  patbologisch-anatomische 
Yerbältnisse  an  den  Nieren  bei  experimenteller  Diphtherievergiftung 
eitleren  wir  hier  nur  die  Arbeiten  von  v.  Kahlden')  und  Asch^,  die 
beide  eine  ausführliche  Literaturübersicht  geben.  Weitaus  die  Mehrzahl 
4Üler  Bearbeiter  dieses  Themas  stimmt  darin  überein,  daß  die  Glomeruli 
schon  frühzeitig  schwere  liäsionen  im  anatomischen  Bilde  zeigen. 
{Spronck,  Claude,  Fischl,  Morel,  Asch  u.  A.);  yiele  haben 
starke  Veränderungen  der  Gefaßwände  in  den  Nieren  beobachtet  (Roux 
und  Y  er  sin,  Asch  u.  a.);  ebenso  wird  von  vielen  Seiten  die  Be- 
teiligung des  interstitiellen  Gewebes  bei  längerer  Daner  der  Nephritis 
besonders  hervorgehoben.  Über  die  Beteiligung  der  Kanalchenepithelien 
herrscht  dagegen  keine  Einigkeit.  Burmeister  stellt  diese  ebenso  wie 
Fürbringer  in  den  Vordergrund,  v.  Kahlden  findet  ebenfalls  aus- 
gedehnte Schädigung  der  Kanalchenepithelien.  Nach  einer  Beihe  von 
anderen  Autoren  ist  ihre  Erkrankung  jedoch  häufig  sehr  gering  und 
nach  Asch 's  Untersuchungen  treten  sie  meist  erst  bei  protrahierterem  oder 
aber  hyperakutem  Verlauf  stärker  hervor. 

Damit  stimmt  überein,  daß  nach  vielfachen  Angaben  Zylinder  erst 
nach  ca.  24  Stunden  im  Urin  erscheinen  und  dann  allmählich  zahlreicher 
werden;  Albumen  ist  dagegen  schon  wenige  Stunden  nach  der  Intoxi- 
kation vorhanden. 

Eine  Vergleichung  dieser  durch  experimentelle  Vergiftung  erzielten 
anatomischen  Besultate  bat  ihre  Schwierigkeiten,  weil  die  Menge  des 
angewandten  Giftes  in  den  früheren  Arbeiten,  vor  der  Ära  der  Bein- 
'darstellung  und  toxikologischen  Bewertbarkeit  des  Diphtherietoxins,  offenbar 
eine  sehr  verschieden  große,  jedenfalls  aber  nicht  fest  bestimmbare   war. 


1)  Ziegler's  Beiträge  Bd.  11  p.  507. 

2)  Asch,  Über  den  Einfluß  der  bakt.  Stoffwechselprodukte  auf  die  Niere. 
JStraßburg  1904  p.  44. 
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Wir  legen  mfolgedessen  den  mit  abgemeBsenea  Mengen   reinen   Diphthe- 
rietoxins  ausgeführten  Versuchen  der  jüngsten  Zeit  den  größten  Wert  bei. 

Was  nun  die  klinischen  Beobachtungen  bei  der  menschlichen  Diph- 
therieniere betrifft,  so  wird  von  allen  Autoren  übereinstimmend  eine  starke 
Verringerung  der  Harnmenge  konstatiert;  im  Harn  finden  sich  neben 
Zylindern  und  Albumen  reichlich  Erythrocyten ;  hftmorrhagische  Beschaffen- 
heit selten.  Ebenso  sehr  selten  Hydrops,  auch  Urämie  scheint  nicht 
häufig  zu  sein. 

Eine  Druckerhöhung  stellt  sich  nach  KrehP)  bei  der  Diphtherie- 
nephritis  nicht  ein,  wenigstens  nicht  bei  akuten  Fällen. 

Der  path.-anat.  Befund  der  menschlichen  Diphterieniere  ist  dem  bei 
experimentell  erzeugten  außerordentlich  ähnlich,  wie  v.  Kahlden 
direkt  ausspricht.  Er  findet  in  den  ganz  frühen  Anfangsperioden  gar 
keine  oder  nur  geringe  Alterationen  der  Glomeruli,  während  sich  an 
den  Epithelien  der  gewundenen  Hamkanälchen  und  den  aufsteigenden 
Schenkeln  der  Henle'schen  Schleifen  fettige  Degeneration  zeigt.  Bei 
etwas  vorgeschrittenerem  Stadium  oder  bei  schwerer  Erkrankung  zeigen 
die  Glomeruli  Desquamation  des  Kapselepithels ,  der  Endothelien  in  den 
Olomeruluskapillaren  und  den  Arterien  und  Venen.  Von  allen  anderen 
Autoren  wird  bei  der  menschlichen  Diphtherieniere  ein  starkes  Befallen- 
sein der  Olomeruli  konstatiert,  auch  hier  zeigt  sich  wieder  ein  Ausein- 
andergehen der  Ansichten  über  den  Grad  der  Beteiligung  der  Kanalchen- 
epithelien. 

Es  war  also  nach  diesen  anatomischen  und  klinischen  Studien 
nicht  unwahrscheinlich,  daß  die  Diphtherieniere  den  Typ  des  vas- 
kulären Ablaufs  darbieten  würde. 

"Wir  machten  mit  dem  von  den  Höchster  Farbwerken  freund- 
lichst überlassenen  Diphtherietoxin  (1  ^s  fach  normal)  8  Versuche 
nach  unserer  Methodik. 

Dabei  stellte  sich  heraus,  daß  ebenso  wie  bei  Cantharidin  die 
Tiere  selbst  mäßigen  Dosen  des  Giftes  außerordentlich  rasch  und 
meist  ziemlich  plötzlich  erliegen,  so  daß  es  Schwierigkeiten  tnachte,^ 
die  finalen  Stadien  zu  studieren.  Einen  Indicator  für  das  Be- 
finden des  Tieres  lieferte  uns  manchmal  die  Temperaturmessung,, 
meist  aber  erst  der  Blutdruck,  wenn  die  Allgemeinerscheinungen 
nicht  deutlich  genug  waren. 

Auffällig  war  weiter  die  Tatsache,  daß  die  Dosis  des  Toxins,, 
sofern  sie  einen  gewissen  Grad  überschritt,  gleichgültig  war  für 
die  Raschheit  des  Ablaufes.  So  beobachteten  wir  den  Tod  fast 
zu  derselben  Zeit  nach  ^4  und  1  ccm  des  Toxins.  Daß  das  Toxin 
eine  andersartige  Einwirkung  ausübt,  als  die  bisher  angewandten 
Gifte,  konnten  wir  femer  daraus  erfahren,  daß  unmittelbar  während 


1)  Path.  Physiol.  1906  p.  34. 
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und  nach  intravenöser  Injektion  nnr  eine  minimale,  sofort  sich 
wieder  ausgleichende  Senkung  des  Nierenvolnms  eintritt,  während 
sowohl  nach  subkutaner  wie  nach  intravenöser  Injektion  von  Can- 
tharidin,  Arsen  und  auch  Chrom  ein  je  nachdem  schnelleres  oder 
langsames,  langanhaltendes  tiefes  Sinken  des  Nierenvolums  sich 
zeigte. 

Wir  führten  im  ganzen  8  Versuche  mit  Diphtherietoxin  aus 
und  zwar  sowohl  mit  subkutaner  wie  intravenöser  Applikation  des 
Toxins  der  Höchster  Farbwerke  in  Mengen  von  V4  bis  1  ccm. 
Wir  sind  uns  darüber  klar,  daß  diese  Mengen  sehr  groß  sind;  es 
handelte  sich  jedoch  darum,  ausgesprochene  Resultate  zu  erhalten, 
und  besonders  interessierte  uns  das  finale  Verhalten  der  Nieren- 
gefäßfnnktion  aus  Gründen,  die  weiter  unten  besprochen  werden 
sollen. 

Es  zeigte  sich,  daß  die  Funktion  der  Niere  nach  unserer 
Methodik  geprüft,  selbst  nach  diesen  großen  Toxindosen  relativ 
lange  intakt  bleibt,  keinenfalls  so  schnell  und  schwer  gestört  wird, 
wie  bei  Cantharidin  und  Arsen. 

Bis  zu  9  Stunden  nach  der  Injektion  ist  sowohl  die  Kontrak- 
tilität,  wie  die  Dilatationsfähigkeit  der  Nieren  gut  erhalten,  die 
Dinrese  kaum  beeinträchtigt.  Phloridzin  erzeugt  Glykosurie  mit 
Diärese.  Im  Drin  findet  sich  eine  Spur  Albumen,  keine  Sediment- 
bestandteile nach  6  Stunden;  nach  9  Stunden  einzelne  hyaline 
Zylinder,  spärliche  Erythrocyten ,  wenig  Epithelien  und  reichlich 
Albumen. 

Pathologisch-anatomisch  sind  die  Nieren  ziemlich  groß,  mäßig 
hyperämisch  in  Rinde  und  Mark,  in  den  Eanälchenepithelien  zeigt 
sich  bereits  ziemlich  ausgedehnte  leichte  Trübung  des  Protoplasmas ; 
der  Rand  ist  vielfach  angenagt,  an  einzelnen  Stellen  findet  Kon- 
fluieren statt;  die  Glomeruli  sind  sehr  kernreich,  mäßig  blutreich, 
zeigen  keine  Exsudate,  keine  Kapselepithelschwellung,  keine  Des- 
quamation. 

Wir  verzichten  im  Interesse  der  Kürze  auf  die  Wiedergabe 
von  Kurven  aus  diesen  Zeiträumen. 

12  Stunden  nach  der  Injektion  großer  Dosen  zeigen  die  Nieren- 
gefäße noch  immer  energische  Kontraktions-  und  Dilatationsfiähig- 
keit,  die  Diurese  ist  jedoch  schon  beträchtlich  geschädigt  und  die 
Niedrigkeit  des  Blutdrucks  weist  auf  schwere  Allgemeinschädigung 
hin«  Im  Urin  findet  sich  reichlich  Albumen,  zahlreiche  hyaline 
Zylinder,  zahlreiche  Erythrocyten  und  Epithelien.  Anatomisch  läßt 
sich  sehr  ausgedehnte  Trübung  des  Protoplasmas  in  den  Kanälchen- 
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epithelien  feststellen,  ferner  Verwischung  der  Zellgrenzen  bei  viel- 
fach schlechter  Kernfärbung.  Die  Glomeruli  zeigen  sehr  deutliche 
Erscheinungen  der  Schädigung,  die  ganz  an  die  der  Cantharidin- 
nephritis  erinnern. 

Beispiel  des  Verhaltens  der  Niere  in  diesem  Stadium  sei  fol- 
gender Versuch: 

Versuch  Nr.  21. 

Kaninchen  Nr.  3  von  1500  g  hat  vor  12  Stunden  1  ccm  Diphtherie- 
toxin  höchst  subkutan  erhalten.  Temperatur  des  Tieres  im  Anus  ge- 
messen vor  Versuchsbeginn  36,7  ^C.  Das  Tier  erscheint  ganz  munter. 
Die  Blase  ist  leer.     Kein  Durchfall. 


Zeit 

Blutdruck 

Nierenvolum 

Harntropfen  in  5  Minuten 

Stde.    Min. 

mm 

mm 

rechts 

links 

Beginn 

8       54 

42 

-H  0 

0 

0 

Adrenalin 

8       59 

132 

38 

Kochsalz 

9        10 

48 

+  55 
--85 

1 

1 

Koffein 

9       34 

56 

35 

17 

10       11   ■ 

48 

Erstickung 

10       13 

68 

—  15  in  30  Sek. 

Im  Urin  fand  sich  reichlich  Albumen  (ca.  3%o)»  mäßig  zahlreiche 
hyaline  Zylinder,  ziemlich  reichlich  Epithelien  und  Erythrocyten. 

Path.-anat.  Befund:    Niere  ziemlich  groß. 

Mikroskopisch:  Keine  Hämorrhagien  sichtbar;  die  Kanälchen- 
epithelien  zeigen  sehr  ausgedehnte  Trübung  des  Protoplasmas,  mitunter 
schlechte  Kernfärbung.  Verwischung  der  Zellgrenzen;  die  Kerne  des 
interstitiellen  Gewebes  treten  deutlich  gut  gefärbt  hervor.  Die  Glome- 
ruli sind  mäßig  blutreich,  sehr  kernreich,  füllen  die  Kapsel  vollständig 
aus,  an  einzelnen  Stellen  deutliche  Kapselzelldesquamation ;  keine  Exsu- 
date. 

Wartet  man  noch  länger,  so  treten  ziemlich  plötzlich  nach  ca> 
20  Stunden  die  Erscheinungen  der  schwersten  Niereninsufficienz 
auf;  die  auffallendste  Erscheinung  ist  schon  bei  Beginn  des  Ver- 
suches, daß  die  Niere  kaum  noch  Pulsationen  zeigt,  ganz  ähnlich, 
wie  bei  der  Cantharidin-  und  Arsenniere  in  ihren  letzten  Stadien. 
Auf  Kontraktionsreiz,  auch  auf  Adrenalin  tritt  nur  eine  eben  er- 
kennbare Senkung  des  Volumes  ein;  Diuretika  haben  keinen  dila- 
tierenden  Einfluß  mehr  auf  die  Nierengefäße,  ebenso  ist  so  gut  wie 
keine  Diurese  mehr  zu  erreichen,  auch  nach  Phloridzin  nicht.  Die 
Niere  sinkt  auf  Verblutung  nicht  oder  nur  äußerst  wenig  ab.  Die 
Blase  ist  leer.  Der  Urin  enthält,  sofern  seine  Menge  zur  Unter- 
suchung ausreicht,  ziemlich  reichlich  Albumen,  sehr  zahlreiche 
Epithelien  und  reichlich  granulierte  und  Epithelialzylinder. 

Im   anatomischen   Bilde  zeigt  sich   eine   schwere   allgemeine 
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Läsion  des  gesamten  Nierenparenchyms,  aber  auch  des  interstitiellen 
Gewebes;  die  Olomeruli  sind  sehr  stark  befallen,  auch  an  den  Ge- 
fäßen sind  erhebliche  Alterationen  nicht  zu  verkennen. 


Versuch  Nr.  22. 

Kaninchen  Nr.  6  von  1400  g  hat  vor  21^/^  Standen  1  ccm  Diph- 
therietoxin  subkatan  erhalten.  Das  Tier  ist  matt,  Ohren  und  Pfoten  sind 
kühl.  Die  Blase  ist  leer.  Kein  Darchfall.  Kurve  6  Tafel  III  zeigt  den 
Verlauf. 

Niere  zeigt  nur  noch  minimale  Pulse. 


Zeit 
Stde.    Min. 


Blatdruck 
mm 


Nierenvolum  Harntropfen  in  ö  Minuten 
mm  rechts      I       links 


Beginn  5  28 

Sensibler  Beiz  |  5  33 

Adrenalin  5  38 

Kochsalz  5  46 

Koffein  6  36 


44 
86 
120 
34 
44 


0 
2 
5 

0 
0 


0 

4 
1 
1 


0 

2 
2 
2 


Path. -anat.  Befund:  Niere  dunkelrot  auf  der  Schnittfläche, 
Binde  und  Mark  nicht  yoneinander  abgrenzbar;  auffallend  harte  Kon- 
sistenz. 

Mikroskopisch:  Zahlreichste  Hämorrhagien,  besonders  im  Mark. 
Schwere  Trübung  der  gesamten  Kanälchenepithelien  über  die  ganze  Niere 
ausgedehnt,  nur  die  graden  Kanälchen  der  Markstrahlen  sind  weniger 
befallen.  Die  Kerne  sind  sehr  schwach  farbbar,  auch  die  des  inter- 
stitiellen Gewebes.  Die  Glomeruli  sind  enorm  blutreich,  mäßig  kemreich ; 
viele  füllen  den  Kapselraum  ganz,  die  meisten  aber  zeigen  deutliche, 
teilweise  große  Exsudate,  Kapselzelldesquamation,  Trübung  der  Elapillar- 
schlingen,  schlechte  Kemfarbung  an  den  Epithelien  der  Glomeruli. 

Die  Endothelien  der  Gefäßintima  sind  vielfach  desquamiert  und  zeigen 
matte  Färbung. 

Versuch  Nr.   23. 

Kaninchen  Nr.  5  von  1350  g  Gewicht  hat  vor  21  Stunden  1  ccm 
Diphtherietoxin  subkutan  erhalten.  Das  Tier  zeigt  leichte  Benommenheit, 
ist  aber  noch  leidlich  munter,  hat  geringen  Durchfall.    Die  Blase  ist  leer. 

Die  Niere  zeigt  nur  minimale  Pulsation. 


Zeit 

Blutdrack 

Nierenvolnm 

Hamtropfen 

in  5  Minuten 

Stde.    Min. 

mm 

mm 

rechts 

links 

Beginn 
Sensibler  Beiz 

4       33 

.34      1         -hO 

0 

0 

4        38 

68      ,         —2 

Adrenalin 

4        44 

128               -3 

0 

0 

Kochsalz 

4        48 

30               4-0 

0 

0 

Koffein 

5        00 

36 

-HO 

2 

0 

ö        14 

36 

Adrenalin 

5        15 

96 

-2 

— . 

^- 

Erstickung 

5        30    . 

72 

—  1 
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Fath.-anat.  Befand:  Niere  ziemlich  groß.  Rinde  und  Mark 
«tark  hyperämiscfa,  kaum  voneinander  abgesetzt. 

Mikroskopisch:  Sehr  zahLreiche  Hämorrhagien  in  Binde  und 
Mark,  sehr  ausgedehnte  und  intensive  Trübung  der  Epithelien  in  den 
Kanälchen,  vielfach  sind  die  Kerne  kaum  noch  erkennbar.  Auch  das 
interstitielle  Gewebe  hat  sehr  schwach  gefärbte  Kerne;  die  Olomeruli 
sind  sehr  blut-  und  kernreich,  füllen  zum  größeren  Teil  den  Kapselraum 
ganz  aus ;  zahlreiche  zeigen  Kapselzelldesquamation  und  große  Exsudate, 
Trübung  der  Kapillarschlingen. 

Hält  man  funktionelle  und  anatomische  Befunde  zusammen,  so 
zeigt  sich  die  experimentelle  Diphtherienephritis  zunächst  als  eine 
tubuläre:  in  den  Anfangsstadien  und  in  den  mittleren  Stadien 
finden  wir  noch  intakte  Kontraktions-  und  Dilatationsfähigkeit,  in 
den  letzteren  nimmt  allerdings  die  Diurese  bereits  beträchtlich  ab. 
Anatomisch  zeigt  sich  in  diesen  Stadien  hauptsächlich  ausgebreitete, 
mäßig  intensive  Läsion  der  Tubulusepithelien.  Auffallend  gegen- 
über den  oben  aufgeführten  tubulären  Nephritiden  sind  jedoch  von 
vornherein  drei  Momente,  das  ist  vor  allem  die  in  den  mittleren 
Stadien  schon  sehr  ausgesprochene  Senkung  des  Blutdrucks,  die 
fehlende  Polyurie  und  dann  die  geringe  Menge  von  Zylindern 
im  Urin.  Dies  tritt  in  scharfen  Kontrast  zu  dem  hohen  Blutdruck,  der 
starken  Urinausscheidung  und  der  enoimen  Cylindrurie  bei  Chrom 
und  Sublimat.  Ganz  anders  als  bei  diesen  ist  aber  besonders  der 
Endverlauf  der  Diphtherieniere ;  ziemlich  plötzlich  tritt  eine  völlige 
Insuificienz  der  Getäße  der  Niere  auf,  so  schwer,  wie  sie  nicht  einmal 
bei  Cantharidin  und  Arsen  in  den  finalen  Stadien  gesehen  wird. 
Die  Niere  verliert  ihre  Pulsation  fast  gänzlich,  ist  weder  durch 
Diuretika  noch  durch  stärkste  Kontraktionsreize  —  und  zwar  sowohl 
solche  zentral  wie  solche  peripher  angreifender  Natur  —  in  irgend- 
wie erheblicherer  Weise  zu  beeinflussen ;  eine  Diurese  kommt  nicht 
mehr  zustande. 

Das  anatomische  Bild  zeigt  uns  nun  auch  ein  Verhalten,  das 
in  vielen  Punkten  dem  der  Cantharidinnephritis  durchaus  analog 
ist,  nur  erscheint  die  Schädigung  der  Kanälchenepithelien  ausge- 
breiteter und  intensiver  als  bei  diesem. 

Wir  fassen  somit  die  Diphtherienephritis  als  eine 
Ablaufsform  auf,  die  keiner  unserer  beiden  Typen, 
der  vaskulären  und  der  tubulären  ohne  weiteres  an- 
zugliedern ist;  maßgebend  erscheint  jedoch,  wieso- 
gleich erörtert  werden  soll,  für  unsere  Betrachtungs- 
weise das  Endstadium,  und  dieses  ist  zweifellos  das 
einer  vaskulären  Nephritis. 
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Ein  Einwand,  der  sich  auf  alle  drei  hier  angeführten  Beispiele 
von  vaskulärer  Nephritis,  wenigstens  in  ihren  Endstadien  beziehen 
könnte,  soll  an  dieser  Stelle  schon  berührt  werden.  Die  oben 
zitierten  Arbeiten  von  Ustimowitschn.  a.  lehrten,  daß  zum  Zu- 
standekommen der  Dinrese  ein  Blutdruckminimum  von  ca.  30  mm 
erforderlich  ist.  Da  nun  die  Blutdruckwerte  besonders  bei  Arsen, 
weniger  bei  Cantharidin  und  Diphtherie  in  den  finalen  Stadien 
häufig  zu  dieser  Zahl  herabsinken,  so  könnte  daraus  der  Schluß 
gezogen  werden,  daß  die  Insufficienz  der  Nierengefäße  auf  die 
Niedrigkeit  des  Drucks  und  nicht  auf  Alteration  der  Nierengefäße 
zarückzufnhren  sei. 

Dieser  Einwand  ist  sicher  der  Erwägung  wert,  jedoch  verfügen 
wir  über  eine  Anzahl  von  Punkten,  die  aufs  deutlichste  beweisen, 
daß  eine  schwere  Alteration  der  Gefäße  vorhanden  sein  muß.  Für 
Arsen  gerade  genügt  es  ja,  auf  seine  exquisit  kapillarschädigenden 
Eigenschaften  hinzuw^eisen,  um  die  Wahrscheinlichkeit  einer  Gefäß- 
läsion darzutun.  Bewiesen  wird  aber  ihre  Existenz  durch  die  aus 
den  Versuchen  klar  hervorgehende  Unfähigkeit  der  Nierengefäße, 
sich  auf  das  peripher  wirkende  Adrenalin  zu  kontrahieren,  während 
die  gleichzeitige  enorme  Steigerung  des  Allgemeindruckes  zur  Ge- 
nüge zeigt,  daß  andere  Gefäßgebiete  noch  in  ausgedehntem  Maße 
der  Eontraktion  fähig  sind.  Dies  gilt  in  gleicher  Weise  für  alle 
drei  Gifte,  die  wir  als  Beispiele  der  vaskulären  Nephritis  an- 
führten. Als  weiteren  Beweis  dafür,  daß  nur  eine  starke  Gefäß- 
läsion die  Erscheinungen  erzeugen  kann,  wie  sie  unsere  Versuche 
bei  den  Endstadien  der  vaskulären  Nephritis  zeigen,  und  daß  die 
Höhe  des  Blutdruckes  keinenfalls  die  ausschlaggebende  Rolle  spielt, 
mochten  wir  die  Beobachtung  anführen,  daß  trotz  sehr  niedrigen 
Druckes  bei  tubulärer  Nephritis  noch  immer  eine  im  Vergleich 
za  dem  Ende  der  vaskulären  Nephritis  erhebliche  Dinrese  zustande 
kommt  und  die  Kontraktilität  erhalten  bleibt. 

Diese  Tatsache  ist  klar  aus  dem  Verlaufe  des  auf  Seite  43 
wiedergegebenen  Versuches  Nr.  24  zu  ersehen,  wo  die  Dinrese  nach 
Koffein  bei  einem  Druck  von  32  mm  von  0  resp.  1  auf  9  resp.  7 
Hamtropfen  in  5  Minuten  ansteigt  und  die  Eontraktion  noch  immer 
eine  sehr  energische  ist  Solche  niedrigen  Zahlen  erreicht  aber 
der  Druck  während  der  Dinrese  nur  in  den  allerletzten  Stadien 
unserer  Versuche  mit  vaskulärer  Nepritis,  das  Erlöschen  der  Dinrese 
dagegen  ist  oft  schon  bei  Werten  von  40 — 50  mm  nachweisbar. 
Damit  ist  andererseits  noch  nicht  gesagt,  daß  eine  stärkere  Blutr 
drackemiedrigung  gleichgültig  für  die  Sekretionsbedingungen  der 
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vaskulär  erkrankten  Niere  wäre,  sondern  sie  ist  wohl  sieher  ein 
wesentlich  zur  Verminderung  und  schließlichen  Aufhebung  der 
Diurese  beitragendes  Moment,  kann  aber  nicht  die  alleinige  Ursache 
der  Gefäßinsufflcienz  sein. 


Überblicken  wir  die  gewonnenen  Resultate,  so  zeigen  sie,  daß 
der  vaskuläre  Typus,  wie  ihn  die  Cantharidinniere  auf- 
weist, und  der  tubuläre,  wie  die  Chromniere  ihn  repräsen- 
tiert, sich  bei  einer  Anzahl  von  toxischen  Nephritiden 
anderer  Genese  wiederholen,  der  erstere  bei  Arsen  und 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  Diphtherie,  der  letztere  bei  Sublimat 
und  wie  in  einer  folgenden  Arbeit  berichtet  werden  soll,  im  wesent- 
lichen auch  bei  Uran.  Diese  Wiederholung  ist  eine  so  gleichmäßige, 
daß  man  notwendig  zu  der  Überzeugung  gelangen  muß,  daß  die 
beiden  Arten  des  Ablaufs  wirkliche  Typen  dai'stellen. 

Bei  den  Nephritiden  der  tubulären  Gruppe  finden  wir  lange 
Zeit  hindurch  vollständig  normales  Verhalten  der  Nierengefaße, 
verbunden  mit  überreichlicher  Wasserausscheidung  bei  starke 
Nephritis  andeutenden  Urinbefunden  und  schwerer  anatomischer 
Alteration.  Erst  spät  eine  Schädigung,  die  hauptsächlich  die  Dila- 
tationsfähigkeit betrifft.  Bei  den  Nephritiden  der  vaskulären  Gruppe 
dagegen  nach  kilrzester  Zeit  schwerste  Schädigung  der  Nieren- 
gefäßfunktion  und  der  Wasserausscheidung  bei  eher  geringerem 
Urinbefunde  und  auffallend  unscheinbarer  anatomischer  Veränderung. 

Diese  Art  des  Ablaufs  können  wir  als  vorwiegend  vaskuläre 
bezeichnen,  entsprechend  ihrer  intensiven  Einwirkung  auf  die  Ge- 
fäße der  Niere,  die  andere  müssen  wir,  da  die  Funktionsprüfung 
die  Gefäße  —  wenigstens  lange  Zeit  hindurch  —  ungeschädigt  und 
auch  noch  in  den  Endstadien  nur  mäßig  geschädigt  zeigt,  nach  dem 
anatomischen  Bild  als  vorwiegend  tubuläre,  d.  h.  mit  primärer 
Zerstörung  der  Kanälchenepithelien  einhergehende  bezeichnen.  Wir 
sind  uns  darüber  klar  —  und  unsere  Versuche  zeigen  dies  ja  deut- 
lich — ,  daß  eine  gänzlich  isolierte  Erkrankung  des  einen  oder 
anderen  der  beiden  für  die  Nierentätigkeit  wesentlichsten  Faktoren, 
der  Glomeruli  oder  der  Kanälchenepithelien,  wenigstens  bei  einiger- 
maßen längerer  Dauer  der  Nephritis  nicht  vorkommt,  und  sprechen, 
um  dies  auszudrücken,  nur  von  einer  überwiegenden  Erkran- 
kung der  einen  oder  anderen  Elemente.  Eine  nähere  Besprechung 
dieses  Punktes  sei  für  später  verschoben.  Schon  hier  jedoch  sei 
hervorgehoben,  daß  überall,  wo  in  der  Folge  diese  Bezeichnungen 
angewandt  sind,  sie  nicht  im  rein  anatomischen  Sinne,  wie 
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bisher  zu  verstehen  sind,  sondern  stets  den  Ablauf  der  Ne- 
phritis, die  Art  der  Funktion  der  erkrankten  Niere  aus- 
drücken sollen. 

Dagegen  könnte  vielleicht  eingewendet  werden,  daß  die  nach- 
gewiesene Verschiedenheit  des  funktionellen  Verhaltens  nur  ein 
Ausdruck  des  verschiedenen  Toxizitätsgrades  der  den  beiden  Gruppen 
angehörigen  Gifte  sei,  daß  also  eine  einfache  Erhöhung  der  Dosis 
eines  tubuläre  Nephritis  verursachenden  Giftes  genügen  würde,  um 
diese  in  eine  vaskuläre  zu  verwandeln.  Dem  ist  nicht  so:  schon 
der  Teil  unserer  Versuche  mit  tubulärer  Nephritis,  bei  dem  wir 
sehr  hohe  Dosen  anwandten,  zeigt  deutlich,  wie  wenig  die  Art  des 
Ablaufs  sich  dadurch  ändert.  Es  findet  wohl  eine  Abkürzung  der 
einleitenden  Stadien,  jedoch  keine  Änderung  in  dem  Verhalten  der 
Gefäße  statt.  Selbst  Injektion  des  Giftes  in  die  Bauchhöhle  ver- 
mochte bei  einem  mit  Rücksicht  darauf  angestellten  Chromversuche 
das  finale  Bild  der  Nierengefäßfunktion,  welches  uns  unsere  anderen 
Chromversuche  gezeigt  hatten,  nicht  zu  ändern. 

Der  Versuch  sei  hier  angeführt: 

Versuch  Nr.  24. 

Kaninchen  Nr.  9  von  1300  g  Gewicht  hat  27  Stunden  vor  Versuchs- 
beginn '/^  ccm  der  sonst  yerwendeten  Chrom-Lösung  2,0,15,0  in  die 
Bauchhöhle  erhalten.  Das, Tier  hat  Durchfall,  ist  sichtlich  matt.  Bei 
EröffnuDg  der  Bauchhöhle  entleert  sich  reichlich  gelblichbraune  Flüssig- 
keit aus  derselben.  Blase  ist  wenig  gefüllt;  der  Urin  enthält  ca.  5^/^^ 
Albumen  nach  Esbach. 

Mikroskopisch  sehr  große  Mengen  von  Zylindern,  besonderg 
granulierte  und  Epithelzylinder,  mäßig  viel  Erythrocyten. 

Der  Verlauf  ist  aus  folgender  Tabelle  su  ersehen. 


Zeit 

Blutdruck  Nierenvolum 

üarntropfen 

in  5  Minuten 

Stde.    Min. 

mm             mm 

rechts 

links 

Beginn 

3       36 

76 

4-   0 

1 

1 

Sensibler  Reiz 

3       41 

114 

—  40 

0 

0 

Adrenalin 

3       50 

146              —  41 

Kochsalz 

3       57 

80      '        H 

f-13 

1 

1 

Na^SO* 

4        12 

56 

-18 

0 

1 

Koffein 

4        22 

32  (!) 

h  ö 

9 

7 

Anatomisch  zeigt  die  Niere  ausgedehnteste  Zerstörung  derTubuK 
contorti  auf  weite  Strecken,  die  Glomeruli  sind  groß,  wenig  kern-  und 
blutreich,  füllen  den  Kapselraum  ganz,  an  einzelnen  vielleicht  leichte 
Kapselepithelschwellung,  nirgends  Exsudate. 

Dieser  Versuch  lehrt,  daß  trotz  der  zweifellosen  allgemeinen 
Ueftßschädignng  im  Splanchnicusgebiet,  deren  Bestehen  der  niedrige 
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Blutdmck  deutlich  demonstriert,  die  Kontraktilität  der  Nierengefäße 
noch  immer  erhalten  war.  Die  Kurve  weicht  in  keinem  anderen 
Punkte  von  der  unserer  finalen  Chromstadien  ab,  als  eben  in  dem 
niedrigen  Blutdruck. 

Auch  auf  diese  Weise  läßt  sich  also  die  funktionelle  Gefäß- 
insufflcienz,  wie  sie  die  vaskuläre  Nephritis  aufweist,  nicht  erzielen. 

Das  verschiedene  Verhalten  der  Gefäße  zeigt  sich  ganz  be- 
sonders auch  daran,  daß  in  den  Endstadien  der  tubulären  Nephritis 
trotz  der  fraglosen  Läsion  der  Gefäße,  die  sich  in  der  Aufhebung 
der  Dilatationsfähigkeit  und  der  Diurese  dokumentiert,  die  Volum- 
pulse der  Niere  —  an  und  für  sich  noch  immer  gut  und  normal 
groß  —  auf  Diuretika  sehr  erheblich  an  Größe  zunehmen,  eine  Er- 
scheinung, die  wir  bei  schwereren  Stadien  der  vaskulären  Nephritis 
nie  beobachten  konnten. 

Es  ist  uns  demnach  nicht  gelungen,  einen  Übergang  der  tubu- 
lären Nephritiden,  die  wir  prüften,  in  die  vaskuläre  Form  zu  er- 
zeugen. 

Es  wäre  jedoch  sicher  zu  weit  gegangen,  deshalb  zu  sagen,  daß 
überhaupt  kein  Übergang  zwischen  vaskulärer  und  tubulärer  Ne- 
phritis vorkäme;  vielmehr  zeigt  ja  das  Verhalten  der  Diphtherie- 
niere deutlich,  daß  solche  existieren. 

Die  im  vorhergehenden  festgestellte  Tatsache,  daß  es  zwei 
typische  Ablaufsformen  der  Nephritis  gibt,  wird  dadurch  nicht 
berührt. 

Aus  den  Versuchsprotokollen  und  den  obigen  Darlegungen 
dürfte  schon  zur  Genüge  hervorgegangen  sein,  wie  unsicher  bei  der 
experimentellen  Nephritis  der  Bückschluß  auf  die  Funktion  aus 
dem  anatomischen  Befund  allein  ist.  Die  Richtigkeit  einiger 
Anschauungen,  die  sich  auf  rein  anatomischem  Boden  gebildet  haben, 
ynri  infolgedessen  durch  unsere  Versuchsresultate  in  Frage  gestellt. 

Dies  triflFt  z.  B.  zu  für  die  Ansicht,  daß  Insufftcienz  der  Wasser- 
ausscheidung sich  bei  reiner  Erkrankung  der  Hamkanälchen  findet ; 
demgegenüber  sei  darauf  hingewiesen,  daß  nach  unseren  Ghrom- 
und  Sublimatversuchen,  besonders  nach  letzteren,  das  anatomische 
Bild  so  gut  wie  keine  Läsionen  der  Glomeruli  zeigen  kann,  wäh- 
rend die  Funktionsprüfung  über  ihr  Bestehen  nicht  im  Zweifel  läßt 
und  damit  auch  die  befriedigendste  Erklärung  für  die  Behinderung 
der  Wasserausscheidung  gibt. 

Des  weiteren  müssen  auf  Grund  unserer  experimentellen  Studien 
die  Ansicht  von  Bibbert^)  ablehnen,   wonach  jede  Nephritis  mit 

1)  Nephritis  u.  Albuminurie,  p.  49  Bonn  1881. 
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Glomerulonephritis  beginnt.  Unsere  Beispiele  von  tubulärer  Nieren- 
erkrankung zeigen  aufs  allerdentlichste,  daß  bei  ihnen  die  Gefäß- 
schädigung erst  nach  tagelangem  Verlauf  einsetzt.  Die  experimen- 
tellen Beispiele,  welche  Ribbert  für  seine  Anschauung  anführt, 
beweisen,  daß  er  sie  auch  bei  der  toxischen  Nephritis  als  geltend 
betrachtet,  und  nicht  nur  bei  der  menschlichen. 

Ähnliche  Unsicherheiten  der  Deutung  des  histologischen  Be- 
fandes  finden  wir  auch  bei  der  Urannephritis,  wie  in  einer  weiteren 
Arbeit  erörtert  werden  soll. 

Wenn  es  gelänge,  ein  ebenso  scharfes  Kriterium,  wie  es  die 
beschriebene  Methode  für  die  Funktion  der  Gefäße  ist,  auch  für 
die  Leistungsiähigkeit  der  Tubuli  zu  finden,  so  würde  dies  zweifellos 
unsere  Erkenntnis  der  Nierenpathologie  außerordentlich  fördern. 

Aber  jetzt  schon  können  wir  auf  Grund  unserer  Versuche 
sagen,  daß  ein  entschiedenes  Urteil  über  den  Charakter  einer  experi- 
mentellen Nephritis  allein  durch  die  Funktionsprüfung  und  nicht 
durch  die  ausschließliche  Bewertung  des  anatomischen  Befundes 
möglich  ist. 

Da  wir  nun  wissen,  daß  das  histologische  Bild  wie  der  klinische 
Verlauf  der  Sublimat-  und  Diphtherienephritis  bei  Mensch  und  Tier 
keine  wesentlichen,  für  unsere  Anschauung  in  Betracht  kommenden 
Unterschiede  zeigt,  so  sind  wir  berechtigt,  anzunehmen,  daß  auch 
die  Art  des  Ablaufs  dieselbe  sein  muß. 

Damit  kommen  wir  zu  der  Frage,  ob  nicht  auch  beim  Men- 
schen, ebenso  wie  beim  Tiere,  2  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
scharf  getrennte  Typen  der  Nephritis  bestehen,  ein  tubulärer  und 
vaskulärer. 

Allen  Versuchen,  eine  Einteilung  in  diesem  Sinne  in  der  mensch- 
lichen Pathologie  durchzufuhren,  wie  sie  Senator  und  Aufrecht 
unternommen  haben,  wurde  bisher  entgegengehalten,  daß  die  ana- 
tomischen Befunde  eine  solche  Scheidung  nicht  zuließen.  Dieser 
Grund  kann  nun  nicht  mehr  aufrechterhalten  werden.  Wenn  uns 
das  anatomische  Aussehen  schon  bei  den  klaren  Verhältnissen  der 
experimenteUen  Nephritis  im  Stiche  läßt,  so  werden  wir  bei  den 
viel  komplizierteren  Verhältnissen  der  menschlichen  Nephritis  ihm 
kein  entscheidendes  Gewicht  beilegen  dürfen. 

Daß  die  Bestrebungen,  Anhaltspunkte  für  eine  Entwirrung  des 
Sammelbegriffes  akute  Nephritis  aus  klinischen  Momenten  zu. 
gewinnen,  bis  jetzt  mit  großen  Schwierigkeiten  zu  kämpfen  hatten^ 
kann  uns  nicht  wundernehmen,  da  auch  die  Deutung  der  klinischen 
Symptome  auf  rein  anatomischem  Boden  stand. 
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Unser  Streben  wird  demnach  künftig  darauf  gerichtet  sein 
müssen,  an  Stelle  der  anatomischen  Vorstellungen  funktionelle  zu 
setzen  und  zu  versuchen,  die  funktionelle  Nierendiagnostik  weiter 
auszubauen. 

In  dieser  Hinsicht  ist  nun  eine  Anzahl  von  Momenten,  welche 
«ich  aus  unseren  Versuchen  ergeben,  von  Wichtigkeit. 

Bezüglich  des  Ortes  der  Eiweißausscheidung  in  der 
Niere,  der  bisher  fast  ausschließlich  in  den  Glomerulis  angenommen 
wurde,  zeigt  das  Verhalten  der  Anfangsstadien  von  tubulärer 
Nephritis,  wo  wir  intakte  Gefäßfunktion  und  reichlichste  Diurese 
bei  starker  Albuminurie  fanden,  aufs  deutlichste,  daß  das  Eiweiß 
ebensogut  aus  :den  Kanälchenepithelien  stammen  kann. 
WiJ  befinden  uns  hier  in  Übereinstimmung  mit  den  auf  dem 
Meraner  Kongreß  geäußerten  Anschauungen  F  r  i  e  d  r  i  ch  M  ü  1 1  e  r's  ^). 
die  er  durch  Heineke's  Studien  der  Vinylaminnephritis  ge- 
wonnen hat. 

Andererseits  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  bei 
vaskulärer  Nephritis  der  größte  Teil  des  Eiweißes  aus  den 
Olomerulis  stammt,  was  ja  auch  der  anatomische  Befund  wahr- 
scheinlich macht. 

Die  nächste  Folge  dieser  Resultate  wäre  nun  die  Frage,  ob 
sich  die  Provenienz  des  Albumens  auch  chemisch  charakterisieren 
läßt.  Darauf  soll  hier  nicht  näher  eingegangen  werden,  wir  möchten 
nur  darauf  aufmerksam  machen,  daß  die  ganz  widersprechenden 
Befunde,  welche  die  Untersuchung  über  die  Zusammensetzung  des 
Eiweißes  bei  menschlichen  Nephritiden  bisher  ergeben  hat,  viel- 
leicht ihre  Ursachen  eben  darin  haben,  daß  eine  Scheidung  in 
vaskuläre  und  tubuläre  Erkrankung  nicht  vorgenommen  wurde. 

Daß  bei  experimenteller  Nephntis  dagegen  in  der  Tat  gewisse 
konstante  Unterschiede  in  der  Eiweißzusammensetzung  je  nach  der 
Art  der  Nephritis  vorhanden  zu  sein  scheinen,  darauf  weisen 
«inige  Punkte  aus  den  bisherigen  Arbeiten  auf  diesem  Ge- 
biete hin. 

So  ist  in  den  Arbeiten  von  Cloetta*)  wohl  der  auffällige, 
vom  Autor  selbst  nicht  näher  betonte  Befund  zu  erklären,  daß  der 
Eiweißquotient  (das  Verhältnis  von  Serumalbumin  zu  Serumglobulin) 
bei  den  Nephritiden,  welche  wir  als  tubuläre  betrachten,  sehr  viel 
höhere  Werte  erreicht,  als  bei  den  vaskulären.    Auch  die  Unter- 


1)  Verhandl.  der  Pathol.  GeseUschaft  1905,  Referat  über  Horb.  Brigbtii  p.  70. 

2)  Arch.  f.  experiment.  Pathol.  Bd.  42  und  48. 
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suchungen  Orglmeister's^)  scheinen  ähnliche  Unterschiede  auf- 
zudecken; dieser  Autor  hat  sich  bemüht,  durch  fraktionierte  Aus- 
fällung der  Eiweißkörper  der  kranken  Niere  selbst  einen  chemischen 
Ausdruck  für  die  Erkrankung  zu  finden.  Er  stellt  fest,  daß  bei 
allen  Formen  akuter  toxischer  Nephritis  Vermehrung  der  ersten 
und  zweiten  Fraktion  ein  ganz  konstanter  Befund  ist.  Sehen  wir 
uns  seine  Tabellen  daraufhin  durch,  so  finden  wir  die  höchsten 
Werte  in  der  ersten  Fraktion  bei  den  tubulären  Nephritiden  (Chrom 
und  Sublimat),  erheblich  geringere  dagegen  bei  den  vaskulären 
irantharidin  und  weniger  ausgeprägt  Diphtberietoxin).  Freilich 
L<t  die  Anzahl  der  Versuche  zu  klein,  um  sichere  Schlüsse  in  dieser 
Hinsicht  zu  gestattten,  zudem  sind  naturgemäß  in  der  Arbeit  die 
vei-schiedenen  Stadien  nicht  berücksichtigt,  die  unsere  Versuche 
demonstrieren  und  die  zweifeUos  das  Resultat  zu  beeinflussen  im- 
stande sind. 

Hinsichtlich  der  Provenienz  der  Zylinder  sehen  wir  bei 
den  Anfangsstadien  der  tubulären  Nephritis  massenhafte  Cylindrurie 
ohne  die  geringsten  Anzeichen  einer  Gefäßschädigung  bei  reichlicher 
Diärese.  Ausdrücklich  sei  hervorgehoben,  daß  auch  hyaline  Zylinder 
in  dem  entsprechenden  Harn  sich  nicht  selten  fanden. 

In  Übereinstimmung  mit  Senator  werden  wir  demnach  die 
Zylinderbildung  in  die  Kanälchen  verlegen  müssen. 

Der  Zusammenhang  der  D  i  u  r  e  s  e  mit  der  Schädigung  der  Ge- 
fäße ist  offenbar  ein  sehr  enger:  sobald  eine  stärkere  Ge- 
fäßalteration vorhanden  ist,  nimmt  die  Diurese  be- 
trächtlich  ab.  Wie  jedoch  Versuch  Nr.  21  lehrt,  ist  eine  üm- 
kehrung  dieses  Satzes  nicht  zulässig:  dort  tritt  auf  Koch- 
salz mächtige  Dilatation,  aber  keine  Diurese  ein.  Die  folgende 
Koffein  Wirkung  zeigt,  daß  kein  technischer  Fehler  vorlag.  Dieses 
Verhalten  war  nicht  vereinzelt.  Weitere  Studien  in  dieser  Hinsicht 
werden  folgen. 

Daß  die  Verminderung  der  Wasserausscheidung  auch 
bei  der  tubulären  Nephritis  durch  eine  Gefäßläsion  be- 
dingt ist,  wurde  oben  schon  (Seite  23  ff.)  zur  Genüge  hervorgehoben. 
Die  bisher  noch  immer  sehr  verbreitete  Anschauung,  die  die  Ver- 
stopfung der  Kanälchen  durch  Zylinder  bei  diesen  Nephritiden  als 
Ursache  der  Oligurie  resp.  Anurie  annahm,  wird  dadurch  widerlegt 
und  Cohnheim's  Satz  bestätigt:^)  „nicht,  weil  die  Zylinder  in 


1)  Zeitscbr.  f.  experiment.  Pathol.  Bd.  3  Heft  1. 

2)  Cohnheim,  Allg.  Path.  II,  2.  Anü.  p.  äaa. 
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den  Harnkanälchen  stecken,  versiegt  die  Harnabsonderung,  sondern 
wenn  die  Hamabsondernng  abnimmt,  bleiben  die  Zylinder  am  ehe- 
sten in  den  Eanälchen  sitzen'^ 

Die  Messung  der  Menge  und  Sekretionsgeschwindigkeit  des 
Harns,  wie  wir  sie  anwendeten,  genügt  nun  noch  nicht,  um  uns  ein 
Urteil  über  die  geleistete  Nierenarbeit  zu  ermöglichen,  vielmehr 
ist  dabei  auch  die  chemische  Beschaffenheit  des  Urins  zu  berück- 
sichtigen. 

Dieser  Forderung  konnte  leider  in  praxi  nicht  genügt  werden, 
da,  zumal  in  den  Schlußstadien  der  vaskulären  Nephritis,  die  aus- 
geschiedeneu Urinmengen  zu  klein  waren,  um  einigermaßen  zuver- 
lässige Resultate  zu  geben. 

Die  Untersuchungen  von  S.  Weber ^)  über  die  Chromniere, 
Menarini^)  über  die  Cantharidinniere,  ferner  die  von  Galeotti*) 
über  die  Cantharidin-  und  die  Sublimatniere  geben  über  diese  Seite 
der  experimentellen  Nephritiden  im  speziellen  Aufschluß.  Nach 
S.  Weber  zeichnet  sich  die  Chromniere,  nach  Galeotti  die 
Sublimatniere,  durch  die  Unfähigkeit,  einen  konzentrierten  Harn 
zu  liefern,  aus,  während  die  Cantharidinniere  Verdünnungsnnfähig- 
keit  zur  Folge  hat  (Galeotti).  Bei  allen  drei  Nephritiden  finden 
die  Autoren  eine  Retention  harnfähiger  Substanzen,  insbesondere 
des  Kochsalzes.  Nachdem  unsere  Versuche  jedoch  festgestellt 
haben,  daß  auch  bei  Chrom  und  Sublimat  Gefäßschädigung  eintritt, 
wird  es  für  solche  Studien  notwendig  werden,  nicht  nur  die 
Dosis  des  verwendeten  Giftes,  sondern  auch  den  Zeitpunkt  des 
Eintretens  von  Gefäßläsionen  in  Betracht  zu  ziehen.  Daß 
die  Höhe  der  Dosis  zu  diesem  in  einer  gewissen  Beziehung  steht 
und  zwar  sowohl  bei  der  tubulären,  wie  bei  der  vaskulären  Nephritis, 
geht  aus  unseren  Versuchen  deutlich  hervor. 

Für  die  Frage  nach  dem  Angriffspunkt  des  Phloridzins  in 
der  Niere  können  wir  keine  entscheidenden  Ergebnisse  beibringen. 

In  allen  Fällen,  wo  eine  ausgesprochene  Gefäßalte- 
ration vorlag,  trat  keine  mit  Trommer  und  Phenylhydrazin 
nachweisbare  Zuckerabsonderung  mehr  auf.  Im  zweiten 
Stadium  der  Chromnephritis  richtete  sich  das  Auftreten  der  Glykos- 
urie  nach  dem  Verhalten  der  Diurese:  war  diese  noch  reichlich, 
so  ließ  sich  Zucker  nachweisen,  andernfalls  nicht.  Im  zweiten 
Stadium  der  Sublimatnephritis  dagegen  kam  trotz  sehr  geringer 

1)  1.  c. 

2)  Giornale  intemaz.  d.  scienze  med.  Bd.  XX  Fase.  4. 

3)  Archiv  f.  Physiol.  und  Auat.  1902. 
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Diärese  noch  immer  Glykosurie  zustanda  Bei  beiden  zeigte  das 
anatomische  Büd  schwere  nnd  ausgedehnte  Zerstörung  der  Eanälchen- 
epithelien.  Es  erscheint  demnach  fraglich,  ob  wirklich  die  letzteren 
der  Ort  der  ZnckerbiMung  sind ;  immerhin  ist  es  uns  nicht  möglich, 
ein  sicheres  Urteil  zu  f&Uen,  da  wir  die  Glykosurie  nicht  quantitativ 
verfolgten.  Auch  bei  diesen  Versuchen  wird  es  in  Zukunft  ub^- 
läßlich  sein  den  Zeitpunkt  und  Grad  der  Gefäßschftdigung  zu  be- 
rücksichtigen. 

Die  Beziehungen  der  anatomischen  Glomerulusver  ände- 
rungen  zu  der  durch  die  plethysmographische  Kurve  gezeigten 
Funktionsschftdigung  der  Nierengefäße  sollen  an  anderer 
Stelle  näher  bearbeitet  werden.  Nur  soviel  sei  hier  hervorgehoben : 
unsere  Versuche  zeigen  zur  Evidenz,  dafi  jede  stärkere  und 
ausgedehntere  anatomische Glomerulusläsion  mit  schwerer 
Be ei ntlussung  der  gesamtenNierengefäßtätigkeit  verbunden  ist. 
Daß  aber  andererseits  vereinzelte  Schädigung  der  Glomernli 
uns  noch  keinenfalls  ein  Urteil  über  die  Funktion  der  Nierengefäße 
resp.  den  Typus  der  Nephritis  gestatten  kann,  lehren  die  End- 
stadien der  Chromnephritis. 

Diese  Tatsache  läßt  uns  nur  mit  einer  gewissen  Vorsicht  an 
die  Verwertung  einer  Beobachtung  herangehen,  die  wir  bei  der 
experimentellen  vaskulären  Nephritis  machten,  nämlich  das  auf- 
fallend frühe  und  reichliche  Auftreten  der  Erythro- 
cyten  im  Sediment.  Ein  Zusammenhang  mit  dem  Zustande  der 
Gefäße  ist  wohl  nicht  zu  leugnen,  aber  da  auch  bei  der  tubulären 
Art,  wie  gesagt,  zirkumskripte  intensivere  Schädigungen  der 
(xlomeruli  sich  finden,  welche  zum  Auftreten  von  Erythrooyten  im 
Harn  fuhren  können,  so  ist  es  jedenfalls  nicht  angängig,  daraus 
ohne  weiteres  Schlüsse  auf  die  Ausdehnung  der  Gefäßbeteiligung 
zu  ziehen,  mit  anderen  Worten  eine  vaskuläre  Nephritis  anzunehmen. 
Dazu  könnte  nur  die  große  Menge  der  roten  Butkörperchen  viel- 
leicht berechtigen,  vorausgesetzt  daß  noch  andere  Erscheinungen 
dafür  sprechen. 

Von  großem  Interesse  ist  nun  ferner  zum  Schluß  das  Verhalten 
des  allgemeinen  Blutdrucks  bei  den  verschiedenen  Typen  der 
toxischen  Nephritis.  Bei  der  vaskulären  zeigt  sich  schon  nach 
kurzer  Zeit  gleichmäßiges  langsames  Sinken  des  Druckes,  der  schließ- 
lich auf  minimale  Werte  herabgeht. 

Ganz  anders  bei  der  tubulären:  selbst  bei  moribunden  Tieren 
finden  wir  Druckwerte  von  90  mm  und  mehr,  ja  in  einzelnen  Versuchen 
dieser  Art  sogar  über  100  mm.    Auch  bei  diesen  Tieren  tritt  selbst- 

Deatocheg  Archiv  f&r  klln.  Medizin.    90.  Bd.  4 
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verständlich  ein  Moment  ein,  in  dem  der  Druck  sinkt  und  zwi 
meist  ganz  plötzlich  nach  einem  mit  Drucksteigerung  verbundem 
Eeiz  (cfr.  Versuch  Nr.  6  und  Nr.  12). 

Es  besteht  somit  ein  eklatanter  Gegensatz  zwischen  dem  Vei 
halten  des  Blutdrucks  bei  vaskulärer  und  tubulärer  Nephritis,  d< 
allein  schon  auf  einen  durchgreifenden  Unterschied  von  beiden  hii 
weisen  könnte. 

Die  Erklärung  dieses  Kontrastes  dürfen  wir  wohl  darin  sehe] 
daß  die  Gifte,  welche  die  vaskuläre  Form  erzeugen,  bei  akutei 
Verlauf  neben  der  lokalen  Gefäßschädigung  auch  zentral  angreife] 
wie  es  ja  vom  Diphtherieto^ix^  jmd  roML^j?^"  bekannt  ist,  währe] 
die  Gifte  der  tubuläry^J^groppe  ^mSq^^S^ur  periphere  Gefäl 
läsionen  zustande  brii 

Eine  gewisse  An^logie'mit  (|e}  B|ftNideV^6i  der  menschliche] 
Nephritis  liegt  nahe.  vBei  der  Sublimatnephntis  findet  sich  hol 
Drucksteigerung,  bei  dV^i^MEmtis^  und^rsennephritis  dagegel 
tritt  nach  K r e h P)  keinelÖFmßA^ainr^uf. 


Unsere  Znsammenfassung  lautet: 

E^  existieren  zwei  in  ihrem  fiinktioneUen  Verhalten  getrennt 
Arten  von  akuter  toxischer  Nephritis,  eine  tubuläre  und  eil 
vaskuläre. 

Die  vaskuläre  setzt  an  den  Gefäßen  ein,  und  führt  rapi< 
zu  ihrer  völligen  Insufficienz  mit  Vernichtung  der  Wasseraui 
Scheidung  bei  auffallend  geringem  anatomischen  Befun 

Die  tubuläre  setzt  an  den  Tubulusepithelien  ein,  zeij 
lange  Zeit  unveränderte  oder  sogar  vermehrte  Gefäßtätigi 
keit  und  Wasserausscheidung  bei  schwerer  anatomischel 
Destruktion.  Erst  sekundär  findet  sich  eine  Schädigung 
der  Gefäße,  die  jedoch  den  Grad  der  vaskulären  nicht  erreichl 

Zu  dieser  Art  gehört  die  Nephritis  nach  Chrom  und  Sublimj 
und  zu  der  vaskulären  die  nach  Cantharidin  und  Arsen. 

Als  Übergangsform  betrachten  wir  die  Nephritis  nach  Dipl 
therietoxin,  die  in  ihren  Endstadien  jedoch  zweifellos  vaskuläre] 
Typ  zeigt. 

Das  anatomische  Bild  der  experimentellen  toxischen  Nephril 
erlaubt  keinen  sicheren  Bückschluß  auf  die  Funktion.  Entscheidend 
ist  vielmehr  die  Funktionsprüfung  für  die  Frage,  welche  A] 
von  Nephritis  vorliegt. 


1)  Pathol.  Physiologie  1906  p.  34. 
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Da  sich  Analogien  mit  der  menschlichen  akuten  Nephritis 
finden,  so  darf  dieser  Satz  auch  auf  sie  übertragen  werden.  Dem- 
entsprechend müssen  funktionelle  Begriffe  an  Stelle  der  rein  ana- 
tomischen gesetzt  werden. 

Von  solchen  ergeben  sich  aus  unseren  Versuchen: 

1.  Ort  der  Eiweißausscheidung  können  sowohl  Glomeruli 
wie  Eanälchenepithelien  sein. 

2.  Die  Zylinderbildung  hat  nichts  mit  den  Gefäßen  zu  tun, 
sondern  findet  in  den  T  u  b  u  1  i  s  statt. 

3.  Jede  stärkere  Gefäßschädigung  äußert  sich  in  einer  Abnahme 
der  Diurese.  Dieser  Satz  gestattet  jedoch  keine  üm- 
kehrnng. 

4.  Bei  ausgesprochener  Gefäßalteration  tritt  eine 
Glykosurie  nach  Phloridzin  nicht  mehr  auf. 

5.  Bei  ausgedehnter  akuter  (anatomischer)  Glomerulonephritis 
ist  stets  das  gesamte  Nierengefäßsystem  in  seiner  Funktion 
schwer  geschädigt. 

6.  Die  vaskuläre  Nephritis  zeigt  bei  akutem  Verlaufe  der  Er- 
krankung niedrigen  Blutdruck.  Wahrscheinlich  tritt  in  dieser 
Erscheinung  die  Schädigung  des  gesamten  Kreislaufes  überwiegend 
hervor.  Über  die  Wirkung  der  vaskulären  Nephritis  selbst  wird 
dadurch  nichts  ausgesagt. 


n. 

Ans  der  medizinischen  Klinjk  zn  Kiel  (Greh.-Bat  Quincke). 

Beitrag  znm  Wesen  und  znr  Therapie  der  Chlorose.^/ 

Von 

Privatdozent  Dr.  0.  Wandel, 

Oberarzt  der  Klinik. 
(Mit  2  Knrven.) 

Trotz  des  großen  Interesses,  welches  das  Krankheitsbild  der 
Chlorose  zu  allen  Zeiten  in  der  Forschung  und  in  der  Praxis  ge- 
fanden hat,  herrscht  schon  in  der  Begriffsbestimmung  der 
Krankheit  noch  immer  ein  gewisses  Schwanken,  je  nachdem  aus^ 
dem  Symptomenkomplex  die  eine  oder  die  andere  Gruppe  von  Er- 
scheinungen mehr  hervorgehoben  wird. 

Diese  Unsicherheit  beruht  auf  der  Unkenntnis  des  eigentlichen 
Wesens  und  der  Ursache  der  Erkrankung.  Während  die  Mehrzahl 
der  Autoren  die  Hauptbedeutung  der  Blässe  und  den  Blutverände- 
rungen beilegt  und  so  das  Wesentliche  in  einer  krankhaften  Ver- 
minderung der  Energie  der  blutbildenden  Organe  er- 
blickt (Immer mann '^),  v.  Noorden*)),  sehen  andere  die  Er- 
krankung des  Blutes  nicht  als  das  Primäre  und  Wesentliche ,  son- 
dern nur  als  eine  Teilerscheinung  einer  krankhaften  Funktion 
des  vasomotorischen  Nervenapparates,  einer  allgemeinen 
vasomotorischen  Neurose  an,  welche  durch  Zirkulations- 
störungen im  Blut-  und  Lymphstrom  zu  Polyplasmie,  Lymph- 
stauungen und  mangelhaftem  Aufbau  der  roten  Blutzellen  führe 
(Grawitz*),  Splanchnicusneurose,  Lloyd  Jones^)). 

1)  Nach  einem  am  9.  Juni  1906  im  physiol.  Verein  zn  Kiel  gehaltenen  Vortrag. 

2)  Im ni ermann,  AUgem.  Emährungsanomalien  in  v.  Ziemßen's  Hand- 
buch der  spez.  Path.  und  Ther.   Leipzig  187ö. 

3)  E.  Y.  Noorden,  Die  Bleichsucht  in  NothnageFs  spez.  Path.  n.  Ther. 
Wien  1901. 

4)  Grawitz,  Neuere  Ansichten  über  die  Entstehung  des  Symptomen- 
komplexes der  „Chlorose".    Fortschritte  der  Medizin  Bd.  XVI  1898  Nr.  3. 

ö)  Lloyd  Jones,  Chlorosis:  the  special  anaemia  of  young  women.  London 
1897,  Baüli^re,  Tindall  and  Cox. 
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Das  Prinzipielle  der  Blutveränderung,  Verarmung  des  einzelnen 
Blutkörperchens  an  Hämoglobin  bei  fehlender  oder  nicht  im  Ver- 
hältnis stehender  Abnahme  der  Zahl  der  roten  Blutscheiben  (0 1  i  g  o  - 
chromämie)  drängt  andererseits  dazu,  eine  primäre  Schwäche 
speziell  in  der  Hämoglobinbildnng  anzunehmen  und  die  Verarmung 
des  Organismus  an  der  wichtigen  Komponente  des  Hb-Molekfils, 
dem  Eisen,  als  die  Vorbedingung  für  die  Hämoglobinverarmung  des 
Blutes  anzusehen.  Diese  Annahme,  die  nat&rlich  ebenso  wie  die 
der  mangelhaften  Energie  der  blutbildenden  Organe  iiberhaupt  und 
die  der  vasomotorischen  Neurose  noch  weiterer  hypothetischer  Ur- 
sachen für  die  Erklärung  des  Woher  und  Warum  bedarf,  fände  in 
der  von  alters  her  bekannten  Tatsache  der  heilsamen  Wirkung  des 
Eisens  bei  der  Chlorose  eine  Stütze.  Die  Eisenzufuhr  würde  noch 
am  ehesten  der  Eausalindikation  entsprechen,  während  die  erstge* 
nannten  Ansichten  das  Ziel  der  Therapie  entweder  in  einer  An- 
regung des  krankhaft  damiederliegenden  Keimungsvermögens  der 
blutbildenden  Organe  durch  irgendwelche  Mittel  —  Reizmittel 
chemischer,  thermischer,  hydriatischer  oder  klimatischer  Natur  — 
oder  in  der  Beeinflussung  der  krankhaften  Funktion  der  Vasomotoren 
durch  ähnliche  Mittel  erblicken. 

Der  Tierversuch  kann  uns  in  dieser  Frage  nicht  helfen,  denn 
wir  können  experimentell  wohl  Anämien  machen,  aber  keine  Chlorosen. 
Deshalb  sind  wir  immer  noch  darauf  angewiesen,  aus  therapeutischen 
Resultaten  beim  Menschen  Schlüsse  auf  das  Wesen  der  Chlorose  zu 
ziehen.  Und  die  therapeutischen  Erfahrungen  haben  hier  auch  als 
nicht  zu  unterschätzende  Hilfsmittel  zur  Klärung  der  Pathologie 
gegolten,  sie  sind  gleichsam  Experimente  am  Lebenden;  voraus- 
gesetzt, daß  stets  gleiche  Ausgangsbedingungen  und  eine  möglichst 
einfache  übersichtliche,  jedesmal  gleiche  Versuchsanordnung  be- 
obachtet wird.  Die  Verwertung  therapeutischer  Resultate  hat 
jedoch  in  der  Chlorosefrage  häufig  an  Kritik  fehlen  lassen  und  so 
schwanken  mit  den  allgemeinen  therapeutischen  Moden  auch  die 
für  die  Bleichsucht  empfohlenen  und  durqh  mehr  oder  minder  ein- 
wandsfreie  Wertbestimmungen  des  Krankheitszustandes  gestützten 
Methoden.  Es  soll  nicht  die  Aufgabe  der  vorliegenden  Arbeit  sein, 
die  vielfachen  hier  eingeschlagenen  Wege  zu  verfolgen  und  die 
dabei  gewonnenen  Ergebnisse  nachzuprüfen,  sondern  sie  stellte  sich 
die  auch  für  die  prinzipielle  Auffassung  des  Wesens  der  Chlorose 
wichtige  Frage :  „W i e  verhalten  sich  einwandsfreie  Fälle 
von  Chlorose  hydriatischen  Prozeduren,  speziell  Schwitz- 
kuren, gegenüber;  gelingtes,  reine  Fälle  von  Chlorose 
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allein  durch  Anwendung  hydrotherapeutischer  Reize 
—  unter  Ausschaltung  direkter  oder  indirekter  Eisen- 
applikation —  zu  heilen?" 

Die  Frage  erschien  um  so  wichtiger,  als  bereits  zahlreiche  in 
diesem  Sinne  angestellte  Versuche  vorliegen,  ohne  daß  eindeutige 
Resultate  zutage  gefördert  wurden.  Den  absprechenden  Urteilen 
von  Lenhartz^),  Rosenbach*)  undP.  Schmidt*)  (bei Nonne) 
stehenEmpfehlungenvonseitenScholz's^),Rosin's*),Senator's*) 
und  der  Winternitz'schen  Schule  gegenüber.  Von  Noorden 
(1.  c.)  betrachtet  die  ganze  Frage  als  noch  nicht  abgeschlossen  und 
ermuntert  „weitere  praktische  Erfahrungen  zu  sammeln".  Derartige 
Erfahrungen  sind  in  einer  Arbeit  von  Raebiger')  (Über  Hydro- 
therapie bei  Chlorose)  niedergelegt,  in  welcher  R.  an  der  Hand  von 
2  einander  gegenübergestellten  Versuchsreihen  von  hydrothera- 
peutisch)  bzw.  mit  Eisen  behandelten  Chlorosen  zu  dem  Schlüsse 
kommt,  daß  wir  in  der  Hydrotherapie  ein  dem  Eisen  zum 
mindesten  gleichwertiges  Mittel  gegen  Chlorose  besitzen. 

a)    Die  Schwitzprozedur. 

Unsere  Versuchsanwendung  war  eine  der  erwähnten  ähnliche. 
Statt  der  kurzen  Dampfbäder  erhielten  die  Kranken  elektrische 
Lichtschwitzbäder  von  kurzer  Dauer  mit  nachfolgenden  kalten  Über- 
gießungen und  kalten  Abklatschungen.  Aus  äußeren  Gründen  und, 
weil  eine  andere  Art  der  Applikation  von  den  im  Beginn  der  Be- 
handlung stehenden  Patienten  meist  nicht  vertragen  wurde,  erhielten 
die  Kranken  die  Schwitzbäder  in  liegender  Stellung  im  Bett  und 
zwar  wurden  2  mit  je  6  Glühlichtlampen  versehene  Bügel  über  den 
in  ein  Laken  eingewickelten  Körper  gestülpt.  Die  Prozeduren 
waren  immer  von  kurzer  Dauer,  so  daß  eben  reichlicher  Schweiß- 
ausbruch aufgetreten  war.  Wenn  auch  hierbei  geringe  Schwankungen 
in  der  zeitlichen  Einwirkung  vorhanden  waren,  so  vergingen  bis 

1)  Citiert  nach  v.  Noorden. 

2)  Rosenbach,  Die  Entstehung  und  die  hygien.  Bedeutung  der  Bleich- 
sucht.    Med.  Bibliothek.    Leipzig  bei  0.  6.  Naumann. 

3)  Inaug.-Diss.  Kiel  1896.  Gibt  die  Behandlung  der  Chlorose  mit  Aderlaß 
und  Schwitzkur  bessere  Resultate  als  die  Eisentherapie?  (unter  Nonne^s  Lei- 
tung entstanden). 

4)  Citiert  nach  Schmidt. 

5)  Bosin,  Behandlung  der  Bleichsucht  mit  heißen  Bädern.  Verb,  des  Kongr. 
f.  inn.  Med.  1898  p.  218. 

6)  Senator,  Zur  Kenntnis  der  Behandlung  der  Anämien.  Berl.  klin.  V^ocb. 
1900  Nr.  30. 

7)  Zeitschr.  f.  diät.  u.  physikal.  Therapie  1904/'05  Bd.  VIII. 
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znm  reichlichen  Schweißausbrach  meist  durchschnittlich  20  Minuten ; 
dann  blieben  die  Kranken  noch  30  Minuten  eingepackt  im  Bett  liegen, 
um  nachzuschwitzen,  bis  die  kalte  Übergießung  und  Abklatschung 
angeschlossen  wurde.  So  wurde  eine  möglichst  gleichmäßige  Dosie- 
rung angestrebt,  aber  einesteils  waren  individuelle  Schwankungen  in 
der  Toleranz  gegen  Schwitzprozeduren  überhaupt  vorhanden,  andern- 
teils  mußte  anfänglich  oft  die  eigentliche  schweißanregende  Proze- 
dur etwas  abgekürzt  werden,  da  sie  von  den  Kranken  nicht  vertragen 
wurde  und  sich  speziell  Schwindelgefuhl  und  Ohnmächten  einstellten. 
Später  blieben  diese  Störungen  meist  aus.  Durch  die  Schwitzbäder 
wurden  in  mehreren  Fällen  gar  keine  wägbaren  Gewichtsverluste 
erzielt;  in  vielen  Fällen  betrugen  jedoch  die  Gewichtsverluste  durch 
den  Schwitzprozeß  2—500  g,  selten  bis  700  g,  während  die  Tempe- 
ratur, so  oft  sie  kontrolliert  wurde,  regelmäßig  um  V» — 1  Grad 
(selten  bis  IV2  Grad)  anstieg. 

Die  ursprüngliche  Annahme,  daß  die  Wasserverluste  bei  Chloro- 
tischen  zu  Beginn  der  Kur  größer  sein  würden,  wie  später  und 
sich  auch  im  Vergleich  zu  anderen  Anämischen  durch  stärkere 
Intensität  unterscheiden  würden,  konnte  ich  im  allgemeinen  nicht 
bestätigen;  doch  sind  die  einzelnen  Besultate  nicht  direkt  mitein- 
ander vergleichbar,  da  gerade  bei  den  hochgradig  Chlorotischen 
mit  Ödemen  manchmal  die  Prozeduren  wegen  Intoleranz  etwas 
weniger  intensiv  ausgeführt  werden  mußten.  Schwitzbäder  im 
Sitzen  verboten  sich  aus  den  angeführten  Gründen;  im  Interesse 
der  Gleichheit  wurde  der  Schweißausbruch  immer  mit  den  elek- 
trischen Glühlichtbädem  erzeugt,  die  zwar  quoad  Schweißerregung 
und  Temperatursteigerung  den  mit  dem  Quincke' sehen  Schwitz- 
bett hervorgerufenen  Wirkungen  nachstehen,  aber  für  die  in  den 
erwähnten  Grenzen  beabsichtigten  Effekte  ausreichen  und  eine 
größere  Gleichmäßigkeit  der  Dosierung  gewährleisten. 

Es  wurden  im  ganzen  21  Chlorotische  mit  durchschnittlich  je 
12  Lichtschwitzbädern  behandelt;  zwischen  jedem  Bad  eine  Pause 
von  einem  oder  mehreren  Tagen,  im  Mittel  3  Bäder  in  der  Woche. 
Die  Diät  war  in  allen  Fällen  die  gleiche;  in  den  Fällen,  in  denen 
Magenstörungen  vorhanden  waren,  wurden  dieselben  in  der  Regel 
vor  Beginn  der  Kur  beseitigt. 

b)   Die  Eisentherapie. 

In  allen  Fällen  wurde  zunächst  der  Einfluß  dieser  Schwitzproze- 
duren durch  eine  im  Mittel  ca.  4  wöchige,  in  einigen  Fällen  6  wöchige 
Spanne  Zeit  verfolgt,  und  dann  eine  Eisentherapie  eingeleitet  (mit 
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Ausnahme  von  7, 20, 21)  konnte  an  denselben  Individuen  zuerst  iet 
Einfluß  der  Schwitzkuren  und  dann  der  des  Eisens  verfolgt  werden. 
Verg^leichsresultate  von  allein  mit  Eisen  behandelten  Fällen  standen 
an  der  Klinik  in  großer  Anzahl  zur  Verfügung,  wurden  auch  an 
einigen  Parallelfällen  kontrolliert  Der  Gleichmäßigkeit  wegen  wurde 
immer  dasselbe  Eisenpräparat  gegeben  und  zwar  ein  anorganisches 
in  Pillenform,  Ferrum  reductum  4X0,1  pro  die,  nur  in 
einem  Fall  Liquor  ferii  albuminati. 

c)    Auswahl  des  Materials. 

Das  für  die  Versuche  verwendete  Material  wurde  sorgfältig 
ausgewählt.  Es  wurden  nur  solche  Fälle  benutzt,  in  denen  das 
Xrankheitsbild  der  Chlorose  möglichst  rein  ausgebildet  war,  in 
denen  es  sich  also  nach  der  Definition  von  F.  A.  Hoff  mann  um 
die  Anämie  des  weiblichen  Geschlechts  handelte,  die 
ohne  bekannte  Ursache  zur  Zeit  der  Pubertätsent- 
wicklung  scheinbar  spontan  auftritt.  Z.B.  wurden  Fälle, 
in  denen  irgend  ein  Verdacht,  daß  die  Anämie  sekundär  sei,  vor- 
handen war,  von  vornherein  ausgeschaltet,  so  solche  mit  vorangegan- 
genen Magenblutungen,  oder  Fälle,  in  denen  Spitzenaffektionen  oder 
Genitalleiden  (ev.  gonorrhoischen  Ursprungs)  das  an  sich  vielleicht 
als  Chlorose  aufzufassende  Bild  komplizierten.  Vergleichsweise  wurden 
solche  Fälle  wohl  ebenfalls  gelegentlich  mit  Schwitzkuren  behandelt; 
die  an  Kranken  mit  manifesten  Komplikationen  gewonnenen  Besultate 
wurden  jedoch  in  der  vorliegenden  Arbeit  nicht  verwertet,  denn 
einesteils  störte  die  primäre  oder  komplizierende  Erkrankung  die 
konsequente  Durchfuhrung  der  Behandlung,  wie  die  Beurteilung, 
andemteils  zeigten  solche  als  sekundäre  Anämien  zu  deutenden 
AflFektionen  fast  regelmäßig  einen  anderen  Verlauf  bei  der  Behand- 
lung wie  die  reinen  Chlorosen.  (Belehrend  ist  in  dieser  Hinsicht 
der  Fall  11,  der  in  den  Berechnungen  nur  so  weit  benutzt  wurde,  als 
er  dieser  Forderung  genügte.)  Widersprüche  in  manchen  früheren 
Versuchsreihen  sind  vielleicht  darauf  zurückzuführen,  daß  sekun- 
däre Anämien  oder  bei  vorhandener  Chlorose  bestehende  Kom- 
plikationen die  therapeutischen  Ergebnisse  beeinflußten. 

Aus  naheliegenden  Gründen  wurden  auch  kurz  vor  dem  Kranken- 
hauseintritt mit  Eisen  behandelte  Fälle  in  der  Kegel  ausgeschlossen 
mit  Ausnahme  von  3  Fällen,  von  denen  2  gänzlich  erfolglos  und 
vielleicht  auch  ungeeignet  vorbehandelt  waren  (Fall  3  und  4,  mit 
je  32  7^,  Hb  bei  der  Aufnahme)  und  der  dritte  (Fall  21)  als  Ver- 
gleichswert zu  den  übrigen  benutzbar  ist. 
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d)  Wertbestimmung. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  wurden  hochgradige  Chlorosen 
untersucht,  deren  Hämoglobinwert  stark  reduziert  war  und  deren 
Allgemeinzustand  Erankenhausbehandlung  und  Bettruhe  anfanglich 
erforderte.    Der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  betrug  davon 

in  10  Fällen  40  %  des  Normalen  und  darunter 
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Die  Hb-Bestimmungen  erfolgten  mit  dem  Hämometer  von  Sahli 
{neues  ModeU)  und  zwar  immer  mit  demselben  Apparat,  der  gleichen, 
öfters  auf  ev.  Abblassung  kontrollierten  Testlösung  und  denselben 
MeSgläsem,  so  daß  also  die  Zahlen  untereinander  genaue  Yergleichs- 
werte  darstellen.  Jede  Bestimmung  wurde  doppelt  vorgenommen 
und  die  wesentlichen  Werte  stets  anderweitig  nachgeprüft.  Die 
Blutkörperchenzählungen  wurden  immer  mit  derselben  Zählkammer 
nach  Thoma-ZeiB  ausgeführt. 

Ist  auch  die  Zahl  der  Fälle,  in  denen  der  Einfluß  der  Schwitz- 
bäder auf  die  Chlorose  beobachtet  werden  konnte,  keine  sehr  große, 
so  gestattet  sie  doch  gerade  wegen  der  Gleichmäßigkeit  des  Materials, 
der  stets  gleich  gebliebenen  therapeutischen  Versuchsanordnung  und 
der  Gleichheit  der  Ernährung  und  der  Lebensbedingungen,  unter 
denen  die  Patienten  gehalten  wurden,  bereits  jetzt  eine  Antwort 
auf  die  eingangs  gestellte  Frage. 

Fälle. 

1.  D.  B.,  18  jähriges  Hausmädchen,  kommt  wegen  Herzklopfen,  Kopf- 
schmerzen, allgemeiner  Mattigkeit  und  Schmerzen  in  der  Oberbauchgegend ; 
seit  mehreren  Wochen  ist  sie  sehr  blaß.  Menses  erst  seit  kurzem  aufgetreten. 
Keine  Ödeme.  Hb  26  %.  Die  geringen  Magenbeschwerden  sind  nach 
^  Tagen  verschwunden;  daher  Beginn  mit  Schwitzbädern,  von  denen  13 
in  26  Tagen  gegeben  werden ;  dann  Ferr.  reduct.  4  X  ^i  1   ^^  T^^g^  l^^g* 


Datum 

Hb 

Rote 

Weiße 

Gewicht 

Therapie 

% 

Blutkörperchen 

kg 

14.  XL 

26 

1 

56,0 

Vom  Beginn  der  Schwitz- 
kur au  gewöhnliche  Kost, 
bald  mit  Zulage  von  Eiern 

16. 

26 

' 

/Und  Milch. 

25. 

\       34») 

2960000        8900 

63,3     1 

13  Schwitzbäder  in 

5.  XII. 

33 

633 

26  Tagen. 

11. 

32 

3465000 

9600 

64,3     , 

• 

1)  Direkt  nach  einem  Schwitzbad  untersucht 
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IL  Wandel 


(Fortoetzung.) 


Datnm 

Hb 

Rote 

Weiße 

Gewicht 

1 

Therapie 

7o 

Blutkörperchen 

kg 

17.  XU. 

39 

57,0 

Vom  12.  XU.  ab  Ferr. 

23. 

49 

rednct.  4X0»1- 

28. 

62 

57,8 

2.  I. 

78 

4  865000        7500 

6. 

81 

8.' 

a5 

>4ö00000  , 

60,3 

Bei  13  Schwitzbädern  in  26  Tagfen  Hb-Zunahme  6<»/o  =  0,23  pro  die. 
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Eisen 


» 


28 


530/0  =  1,9 


2.  A.  B.,  20 jähriges  Hausmädchen  befand  sich  bereits  vor  einem 
Jahr  3  Monate  in  der  Klinik  wegen  schwerer  Chlorose;  damals  starke 
Ödeme,  Hb  20%;  seit  dem  14.  Lebensjahr  3  mal  wegen  Bleichsucht  und 
Ödemen  in  Krankenhausbehandlnng.  Patientin  hat  namentlich  nachts 
oft  Wasser  lassen  müssen.  Menses  mit  dem  19.  Jahre,  meist  regelmäßig. 
Sehr  heftige  Kopfschmerzen  und  Brechneigung  seit  einigen  Tagen,  so 
daß  vom  Arzt  die  Diagnose  auf  Tumor  cerebri  gestellt  wurde.  Zunächst 
15  Lichtschwitzbäder  in  29  Tagen;  dann  Ferr.  reduct.  4  X  ^y^- 


Datum 

Hb 

/o 

Rote       .    Weiße 
Blutkörperchen 

Gewicht                  Therapie 

4.  III. 
14. 

30       ,    3180000 
36 

4100 

59,5 
60,75 

Gewöhnl.  Kost;  anfangs 
8TageFerr.  red.  4X0,1, 
später  Diätzulagen. 

21.  III. 
28. 
4.  IV. 
11. 

35 
38,3 
43 
40 

4200000 

t 

4500          62,0 
62,5 

1  15  Schwitzbäder  in 
)     29  Tagen. 

Ende 
April 

80 

4000000 

Ambulant  mit  Ferr.  red. 
4X01  behandelt  vom 
11.  IV.  ab. 

Bei  15  Schwitzbädern  in  29  Tagen  Hb-Zunabme  13%  =  0,44  pro  die 
Bei  Eisen  «   20      „  „  32%=  1,6      „ 


n 


n 


3.  A.  E.,  17  jähriges  Dienstmädchen;  vom  12.  bis  14.  Lebensjahr 
immer  blaß,  seitdem  im  Dienst.  Ohnmacht,  Schwindelanfälle  und  Kopf- 
schmerzen seit  Überanstrengung  beim  Umzug;  mit  Eisenpillen  behandelt. 
Menses  seit  dem  16.  Lebensjahr,  ohne  Beschwerden.  Vom  24.  Januar 
bis  17.  Februar  12  Schwitzbäder,  dann  bis  zum  29.  März  Eisenbehandlung. 
Bei  60  %  Hb  ca.  beschwerdefrei. 


rj  11  fn  m 

Hb 

Rote            Weiße 

±JaH.llU 

Blutkörperchen 

24.  I.  05. 

32 

3160000 

8300 

47,8 

2.  IL 

36 

7. 

38 

3613000 

7200 

49,0 

14. 

41 

4500000 

7250 

50,2 

20. 

41 

4150000 

8800 

49,3 

Therapie 


Gewöhnliche  Anstalte- 
kost,  bald  mit  Milch  und 
Lebertranzulage. 

12  Schwitzbäder  in 
26  Tagen 


Beitrag  zum  Weseu  und  zur  Therapie  der  Chlorose. 


59 


(FortMtzung.) 


Datum 

Hb 

Rote 

Weiße 

Gewicht 

Therapie 

Vo 

Blutkörperchen 

1      kg 

20.  n. 

Fe.  oxyd.  0,5  subkutan. 

22. 

45 

Ferr.  reduct.  4X^,1  in 

1.  m. 

49 

4383000         9000 

49,5 

Pillen. 

6. 

06 

4715000         8600 

50,2 

13. 

69 

4850000    1     9700 

20. 

81 

5200000         8750 

51,7 

25. 

83 

4  912  000         8800 

52,5 

29. 

90 

1 
1 

Bei  12  Schwitzbädern  in  26  Tagen  Hb-Zunahme    9%  =0,34  pro  die. 


Bei  Eisen 


n 


38 


49«/o  =  l,3 


»       n 


4.  J.  F.,  19  jähriges  Kindermädchen;  seit  2  Jahren  Erscheinungen 
machende,  seit  6  Wochen  verschlimmerte  Chlorose :  Herzklopfen,  Ühelkeit, 
Schwindel,  Kopfschmerzen,  Ödeme.  Menses  seit  dem  12.  Lebensjahr, 
spärlich,  regelmäßig,  manchmal  mit  Schmerzen. 


Datum 

Hb 

'       Rote 

Weiße 

Gewicht 

Therapie 

% 

Blutkörperchen 

^S      , 

24.  n.  05 

32 

I    2173000 

10700 

60,0 

Gewöhnl.  Kost,  V4  Lit. 

5.  III. 

45 

3600000 

11370 

Milch. 

13. 

40 

1    3456000 

11400 

62,5 

Mit  Eisen  vorbehandelt 
19  Schwitzbäder  in 

20. 

41 

1     4135000 

9200 

63,2 

45  Tagen. 

27. 

48 

,    4  220000 

8330 

61,2 

Kopfschmerzen. 

3.  IV. 

53 

,    4463000 

9100 

62,2 

Noch  Beschwerden. 

9. 

61 

4  620000 

8750 

16.  IV. 

73 

4  670000 

8300 

Ferr.  reduct.  4X0.1 

22. 

85 

4656000 

8600 

vom  9.  rv.  ab. 

Bei  ] 

19  Schwi 

tzbädern  ix 

L  45  Tagei 

1  Hb-Znnal 

Äme  29%  — 0,64  pro  die. 

• 

n 

Eisen 

n 

13      „ 

n 

240/,=  1,9      „      „ 

5.  A.  D.,  11.  Mai  bis  19.  Juli  1905.  19  jähriges  Hausmädchen; 
im  Vorjahre  Angina  und  Bleichsucht  (Hb  36  ^Jq).  Seit  einigen  Wochen 
Verschlimmerung,  Kopfschmerzen,  Schwindelgefiihl,  Rückenschmerzen, 
zunehmende  Appetitlosigkeit.  Noch  keine  Menses.  Cyklische  Albumin- 
urie.   Patientin  verläßt  vorzeitig  das  Krankenhaus. 


Datum 

Hb 

öl 

0 

12.  V.  05 

31,7 

20. 

30 

29. 

30 

3.  VI. 

30 

7. 

33,3 

Rote        !    Weiße 
Blutkörperchen 


Gewicht 


Therapie 


2800000 


4120000 


4850 


9800 


47,0 
49,0 

50,0 


Gewöhnl.  Kost  mit  Zu- 
lagen.   Vi-Vj'^/ooE. 
Cyclische  Albuminurie. 
11  Schwitzbäder  in 

24  Tagen. 


«0 


II.  Wakdsl 


(FortsetKang.) 


Datum 


Hb 

/o 


Rote        I    Weiße 
Blutkörperchen 


Gewicht 


Therapie 


17.  VI. 

36 

28. 

42,0 

6.  VII. 

43,5 

18. 

52 

4370000 


Vom  8.  VI.  ab  Ferr.  red. 
4X0,1. 

Auf  Wunsch  vorEeitig 
entlassen. 


Bei  11  Schwitzbädern  in  24  Tagen  Hb-Zunahme    27o  =  O,08  pro  die. 


Eisen 


41 


r 


48»/,  =  0,44    „ 


r 


6.  M.  B.,  6.  Dezember  1905  bis  27.  Februar  1906.  19  jähriges 
Dienstmädchen;  seit  dem  17.  Jahre  vielleicht  bestehende,  seit  4  Wochen 
verschlimmerte  Chlorose;  Magenschmerzen,  Kopfschmerzen,  Schwindel- 
gefahl,  Kurzluftigkeit,  Knöchelödeme.  Menses  seit  dem  16.  Jahr,  spär- 
lich, meist  sehr  unregelmäßig. 


Datum 


Hb 
/o 


Rote 


Weiße    '  Gewicht 


Blutkörperchen 


kg 


Therapie 


7.  XII.  05 

35 

3100000 

6000 

59,0 

Gewöhnliche   Kost    — 
Vi  Lit.  Milch. 

29. 

35 

3950000 

4700 

/     12  Lichtbäder  in 

3070000 

3500 

28  Tagen. 

2.  I.  06 

35 

3400000 

5300 

62,0     ' 

9.  I. 

45 

3900000 

6200 

62,0 

Vom  3.  I.  ab  Ferr.  red. 

20. 

60 

4460000 

6400 

61.5 

4X0.1. 

29. 

65 

4  820000 

4000 

8.  II. 

73 

4  940000 

5100 

64,0 

18. 

80 

4120000 

6100 

21. 

81 

65,0 

25. 

83 

4  510000 

7200 

64.5 

27. 

85 

Bei  12  Schwitzbädern  in  28  Tagen  keine  Hb-Zunahme. 

Ei&en  „   55      „       50%  ,,  ^^0,99  pro  die. 


« 


7.  M.  D.,  25  jährige  Plätterin,  Schwester  der  Nr.  5.  Chlorose ; 
seit  5  Jahren  mit  typischem  Blatbefund.  Menses  angeblich  regelmäßig. 
Chlorose  verschlimmert  seit  einem  Partus,  der  aber  mit  nur  geringer 
Blutung  verlief,  im  Februar  1905.  Eisenbehandlung  nicht  eingeleitet,  da 
Patientin  vorzeitig  das  Krankenhaus  verläßt. 


Datum 


Hb 


Rote 


Weiße      Gewicht 


0' 


/o 


Blutkörperchen 


kg 


Therapie 


5.  IV.  05 
14. 
22. 


35 
40 
37 


4600000 
3  768000 
3  815003 


54 
56,5 


]      Gewöhnl.  Kost  mit  Zu- 
[lage  und  Gemüse. 


) 


8  Schwitzbäder  in 
15  Tagen. 


Bei  8  Schwitzbädern  in  15  Tagen  Hb-Zuuahme  2" o  =  0,13  pro  die. 


Beitrag  zam  Wesen  und  znr  Therapie  der  Chlorose. 
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8.  £.  M.,  17  jahriges  HanmD&doheii ;  seit  2  Monftten  bleichsüchüg, 
Mstligkeity  fienklopfen,  Schwiiidelgefäbl,  Kopfsohmeraen.  Menses  spür« 
lieby  nnreg^lm&ßig  auftretend,  seit  dem  14.  Lebensjahr. 


BatQm 

Hb 

Rote 

Weifie 

Gewicht 

Therapie 

% 

Blutkörperchen 

kg 

• 

10.  I.  05 

39 

3820000 

10600 

57,7 

Vom  10.— 29.1. 8Sch  witz- 

17. 

39 

58,7 

bftder. 

24. 

39 

61,3 

QewOhnl.  Kost  +  2  Milch- 

2.  IL 

40 

Zulagen. 

Liq.  ferri  albnminati  5X 
10  ccm  vom  3.  II.  bis  8.  III. 

7.  n. 

46 

4550000 

10400 

61,0 

Beschwerdefrei. 

14. 

61 

4610000 

10250 

61,9 

20. 

70 

22. 

75 

5105000 

9350 

60,8 

26. 

81 

5510000 

9680 

62,0 

Vom  2.-6.  III.  heftiger 

8.  III. 

85 

5460000 

69,5 

Magendarmkatarrh ,  wes- 
wegen der  Liq.  ferri  durch 
Ferr.  reduct.-Pillen  ersetzt 
wurde. 

Bei  8  Schwitzbädern  in  24  Tagen  Hb-Znnahme    l%  =  Ofii  pro  die. 


Eisen 


34 


n 


45"/,  =  1,3 


» 


9.  M.  N.,  16  jähriges  Dienstmädchen,  behandelt  vom  2.  Januar 
1905  bis  25.  März  1905.  Herzklopfen  seit  dem  13.  Lebensjahre,  seit 
September  1905  versohlimmert,  seitdem  ist  Patientin  2  mal  bei  der  Arbeit 
ohnmächtig  geworden.  Menses  regelmäßig,  ohne  jegliche  Beschwerden. 
Yom  9.  Januar  ab  erhält  Patientin  bis  zum  18.  Februar  19  Schwitzbäder, 
von  da  ab  Eisen  und  zwar  zunächst  Ferr.  bzyd.  in  5^/^  Gelatine  suspen- 
diert 3  X  ^f^  subkutan,  später  Ferr.  oxyd.  4  X  ^^^   '^^  Pillenform. 


Datum 

Hb 

Rote 

Weiße    ' 

Gewicht 

Therapie 

/o 

Blutkörperchen 

kg: 

7.  I.  06 

40,9 

67,4 

Gewöhnl.  Kost.  Morgens 

16. 

41,7 

56,7 

kalte  Abreibungen  bis  18. 1. 

2.  II. 

50 

58,7 

/Bettruhe. 

9. 

54 

4650000 

8400 

58,5 

19  Schwitzbäder  in 

14. 

54 

4600000 

9300 

59,5 

42  Tagen. 

20.  U. 

55 

4  750000 

14  400! 

Ferr.  oxyd.  0,5  subkuL; 

22. 

59 

59,6 

die  Yermehrunff  d.  Lenko- 
cjten  ist  wohl  als  Folge 

25. 

62 

59,5 

1.  III. 

60 

4  920000 

8900 

der  subkut.  Injektion  auf- 

8. 

65 

4410000 

9100 

59,0 

zufassen.    Kein  Fieber; 

15. 

76 

61,0 

keine    Ortliche    Reaktion. 

18. 

76 

5080000 

9200 

Vom  3.  III.  Ferr.  reduct. 

25. 

88 

4894000 

8900 

62,0 

4  X  0,1  in  I'iUen. 

Bei  19  Schwitzbädern  in  42  Tagen  Hb-Zunahme  15®/o  =  0,35  pro  die. 


Eisen 


33 


33%  =  1,0 
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II.   Wandel 


10.  M.  S.y  22  jähriges  Dienstmädchen ;  vor  5  Jahren  wegen  Bleich- 
sncht  mit  Pillen  erfolgreich  behandelt;  seit  ^/^  Jahr  Kopfschmerzen,  Mat- 
tigkeit, Übelkeit  und  Schwindelanfälle,  namentlich  morgens ;  seit  2  Monaten 
Yerschlimmemng,  seit  1  Monat  geschwollene  Füße,  Herzklopfen,  Kurz- 
atmigkeit. Menses  spärlich,  sehr  unregelmäßig,  oft  schmerzhaft;  etwas 
Fl^or. 


Datum 

Hb 

/o 

Rote          Weiße 
Blutkörperchen 

Gewicht                 Therapie 
kg 

30.1V.  05 
8.  V. 
15. 
22. 

31 
40 
40 
40 

3360000 
3  740000 
4000000 

9800 
9000 
7300 

59,2 
59,4 
59,2 
59,1 

Gewöhnl.  Kost  -f  Vi  Lit. 
MUch. 

10  Schwitzbäder  in 
21  Tagen. 

29.  V. 
6.  VI. 
10. 

50       ■    3935000 
71           4400000 
81            4  760000 

8400 

7500 

10600 

60,4 
61,5 
61,5 

Vom  23.  V.  ab  Ferr.  red. 
4X0,1. 

Bei  10  Seh  Witz  bade  rn  in  21  Tagen  Hb-Znnahme  9  o/o  =  0,43  pro  die. 
Eisen  „   19      „  .  41<'/,  =  2,19    „ 


n 


n 


11.  J.  S.,  18  jähriges  Dienstmädchen,  kommt  wegen  Kopfschmerzen, 
Mattigkeit  und  Erhrechen,  keine  Magenbeschwerden.  Menses  noch  nicht 
eingetreten.  Nachdem  durch  13  Lichtbäder  eine  Hb-Yermehrung  von  nur 
3  ^Iq  erzielt  ist,  wird  Eisentherapie  eingeleitet,  wobei  in  den  ersten  drei 
Wochen  rascher  anstieg  des  Hb  erfolgt,  später  aber  mehrfach  unter  dem 
Einfluß  einer  beginnenden  Spitzenaffektion  Remissionen  eintreten,  die  ein 
öfteres  Unterbrechen  der  Behandlung  benötigt^  so  daß  die  Zeit  nach  dem 
9.  Juni  nicht  mehr  in  Berechnung  gezogen  werden  konnte.  Beim  Nach- 
lassen der  Lungensymptome  trat  dann  Ende  Juli  auch  eine  rasche  Besse- 
rung der  anämischen  Symtome  ein,  so  daß  Patientin  am  3.  August  93  ^/^ 
Hb  erreicht  hatte. 


Datum 


Hb 

/o 


Rote       I    Weiße 
Blutkörperchen 


Gewicht 
kg 


Therapie 


26.  IV.  05 
5.  V. 
13. 
21. 


42 
43 
44 
45 


2280000 
2850000 
2920000 
4110000 


5  700 

5600 

5500 

11000 


44,0 
43,6 
43,6 
44,3 


IIL  F.  1  Milch. 
13  Lichtbäder 
26  Tagen. 


m 


30. 
9.  VI. 


55 
65 


3940000 
3900000 


6000 


45,3 
45,0 


Vom  22.  V.  ab  Ferr.  red. 
4X0,1,  z.  Z.  19  Tage. 


Nur  bis  9.  VI.  mit  in  Rechnung  gestellt. 


3.  vni. 


93 


Von  hier  ab  Remissionen 
des  Hb-Gehaltes  unter  dem 
Einfluß  ein.  zeitweise  leicht 
fieberhaften  geschlossenen 
Spitzentuberkulose. 


Bei  13  Schwitzbädern  in  26  Tagen  Hb-Zunahme  3«/o  =  +0,115  pro  die. 
n    Eisen  n  19      „  ,  20»/o  =  l,05         „     „ 


Beitrag  zum  Wesen  und  zur  Therapie  der  Chlorose. 
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12.  A.  W.,  26j&hrige8  Dienstmädchen;  seit  unbestimmter  Zeit 
bleichsücbtig,  verschlimmert  durch  einen  normal  verlaufenen  Partus  vor 
5  Monaten,  ohne  großen  Blutverlust.  Menses  seit  dem  17.  Jahr,  unregel- 
mäBig.  Herzklopfen,  Kurzatmigkeit,  Anschwellungen  der  Beine.  Die  be- 
obachteten Menses  immer  gering  und  von  kurzer  Dauer. 


Datum 

Hb 

Bote 

Weiße 

Gewicht 

Therapie 

^ 

Blutkörperchen 

kgr 

2.  in.  05 

43 

4015000 

8900 

59.8 

Gewöhnliche  Kost  +  Vi  1 

9. 

50 

4  370000 

8400 

Milch. 

18. 

51 

4750000 

8790 

634 

16  Schwitzbäder  in 

25. 

57 

4840000 

8200 

61,3 

37  Tagen. 

31. 

60 

5002000 

8700 

61,5 

7.  IV. 

64 

5030000 

9200 

63,0 

14.  IV. 

73 

5183000 

9500 

62,6 

Vom  9.  IV.  ab  Ferr.  red. 

21. 

87 

5275000 

8200 

63,6 

4X0,1. 

Bei  16  Schwitzbädern  in  37  Tagen  Hb-Zunahme  21  %  =  0,56  pro  die. 
Eisen  .   13       «  „  23%  =  1,76    „ 


» 


n 


18.  M.  D.y  19  jähriges  Küchenmädchen;  seit  14  Tagen  Anschwel- 
lungen der  Beine,  Kopfschmerzen,  Schwindelgefühl,  Schmerzen  in  den 
Seiten.     Menses  regelmäßig,  spärlich,  schmerzhaft. 


Datum 

Hb 

Bote           WeiBe 
Blutkörperchen 

Gewicht 
kg 

Therapie 

4.  IV.  05 
11. 
18. 
25. 

46 
50 
53 
53 

4  760000 
4770000 
4672000 
4804  000 

7  700 
9100 
6  750 
8100 

48.0 
49,0 
49,6 
51,9 

Gewöhnliche  Kost  +  »/♦  1 
MUch. 

10  Schwitzbäder  iu 
24  Tagen. 

2.  V.              65 

9.                   82 

13.                   90 

5112000 
5268000 

10400 
7300 

53.7 
53,9 

7 

Vom  28.  IV.  ab  Ferr. 
reduct.  4X0,1. 
Am  14.  V.  entlassen. 

Bei  10  Schwitzbädern  in  24  Tagen  Hb-Zunahme   7% »0,29  pro  die. 
r    Eisen  „  16      „  „  37%  =  2,3      „      , 

14.  M.  B.,  17.  Aprü  bis  26.  Juni  1906.  19  jähriges  Kinder- 
mädchen ;  seit  4  Wochen  Kopfschmerzen,  Mattigkeit  und  Schwindelgefuhl. 
Der  Hb-Oehalt  des  Blutes  sinkt  bei  Schwitzbädern  zunächst  von  49  auf 
43  7oy  ^™  wieder  auf  45  zu  steigen  und  dann  so  stehen  zu  bleiben  bis 
sa  Beginn  der  Eisentherapie  am  15.  Mai. 


1 

Datum  '      ^ 

1       % 

Rote           WeiOe    '  Gewicht 
Blutkörperchen              kg 

Therapie 

17.  IV.  05 
27. 
7.V. 
13. 

49 
42 
45 
45 

2140000        3200 
3110000        7  700 
3170000        7  800 

4280000        4650 

1 

47,5 
46,0 
48,0 

48,7 

ULF.lMilch.  13Licht- 
bäder  in  27  Tagen. 
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II.   Wahdkl 


(FortMtKUig.) 


Datam 


Hb 

'0 


Rote        I    Weiße     Gewicht 
Blutkörperchen  kg 


Therapie 


21.  V. 
30. 

9.  VI. 
18. 
27. 


52 
58 
70 
82 
92 


3  740000 
3750000 
4560000 
4060000 


4500 

49,0 

6900 

50,0 

6900 

51,0 

5400 

51.0 

Vom  15.  V.  ab  Ferr.  red. 
4X0,1. 


Nach  13  Schwitsbädern  in  27  Tagen  Hb- Abnahme  4o/o  =  — 0,149  pro  die. 
Bei  Eisen  .  43      ^      Hb-Zunahme      47%=       1,09    „     „ 


n 


15.  D.  B.,  ITjährigea  Kindermädohen;  Bleiohsucht  im  Vorjahre 
durch  Eisenmanganpeptonat  zu  Hause  „geheilt";  bald  danach  Hfickidl 
nach  Stellungswechsel:  Mattigkeit,  Herzklopfen,  Kurzluftigkeit,  Kopf- 
sohmeraen.     Menses  noch  nicht  eingetreten. 


Datum 

Hb 

Bote 

Weiße 

Gewicht 

Therapie 

Vo 

Bli]tkörp< 

erchen 

kg 

19.  II.  05 

50 

4880000 

7580 

48,0 

Gewöhnliche  Ko8t+  Vi  1 

25. 

52 

4110000 

11600 

47,7 

Milch.  17Schwitzbttder. 

5.  in. 

56 

4088000 

8850 

Noch  Beschwerden. 

13. 

56 

4605  000 

9100 

48,6 

20. 

56 

4  880000 

12000 

51,9 

Beschwerden  größten- 

24. 

56 

4  780000 

9020 

teils  verschwunden. 

80.  ni. 

62 

4840000 

9300 

51.9 

Ferr.  reduct.  4X0.1  vom 

6.  IV. 

82 

4886000 

7900 

52,5 

25.  ab. 

8. 

85 

5020000 

9100 

9.  IV.  entlassen. 

Bei  19  Schwitzbädern  in  34  Tagen  Hb-Zunahme   6%  =  0,18  pro  die. 
Eisen  «    15       .  «  29%  =  1,9      „      „ 


» 


16.  M.  0.,  17  jähriges  Dienstmädchen;  seit  8  Monaten  bleichsüchtig, 
Mattigkeit,  Schwindel,  Magenbeschwerden.  Menses  seit  dem  15.  Lebens- 
jahr, regelmäßig,  ohne  Beschwerden.  Mit  Eisenpillen  vom  HauBarst  vor- 
behandelt. 


Datum 

Hb 

Vo 

Rote          Weiße 
Blutkörperchen 

Gewicht 

Therapie 

19.  IL  06 
26. 

5.111. 
13. 
20. 
23. 

54 
56 
59 
60 
62 
62 

4440000 
4483000 
4  590000 
4500000 
4  720000 
4  720000 

7100 
7  750 
7  500 
8600 
11400 
8850 

64,2 
64,2 
66,0 
66,7 
67,4 

Vom  19.  II.  bis  22.  HI. 
14  Schwitzbäder.    Ge- 
wöhnliche  Kost   mit  Ge- 
müse- und  MUchzulage. 

30.IIL             71           4  763000         8600         67,9 
6.  IV.            81           4850000         8200    .     69,5 

9.            '       86           5000000         8300 

1 

Ferr.  reduct  4X04- 

» 

Bei  14  Schwitzbädern  in  34  Tagen  Hb-Zunahme  8%  =  0,239  pro  die. 


Eisen 


16 


n 


24''/o=l,5 


Beitrag  zum  Wesen  und  zur  Therapie  der  Chlorose. 
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17.  A.  E.y  18 jähriges  Dienstmädchen,  18.  August  bis  29.  Sep- 
tember 1905,  bleichsüchtig  seit  dem  12.  Lebensjahr,  früher  schon  in 
der  Klinik  deswegen  mit  Lichtbädern  und   Eisen   behandelt   (of.  Fall  2). 


Datum 

Hb 

Rote           Weiße 
Blutkörperchen 

Gewicht 
kg 

1 

Therapie 

18.  VIII. 

1905 
30. 
12.  IX. 

1       56 

.       55 
58 

2500000 
3720000 

3100 

52,9 

53,7 
53,0 

Gewöhnliche  Anstaltskost 
mit  Idilch  u.  GemQsezulage. 
11  Schwitzbäder. 

24.  IX. 
29. 

74 
82 

4140000 

6000 

54,1 

Ferr.  reduct  4  X  0,1  in 
Pilleuform. 

Bei  11  Schwitzbädern  in  26  Tagen  Hb-Zunahme  2%  =  0,06  pro  die. 
„    Eisen  «  15       „  „  21%  =  1,6      „      „ 

18.  26 jährige  Mamsell,  7.  Juni  bis  21.  Juli  1906;  bleich- 
süchtig  seit  7  Jahren;  seit  14  Tagen  durch  Stellungswechsel  wieder 
stärker  in  Erscheinung  getreten.  Menses  seit  dem  17.  Jahr,  öfters  aus- 
bleibend, einmal  ein  ganzes  Jahr  lang.  Kopfschmerzen,  Herzklopfen  und 
Schwindelgefühl  erst  durch   die  Eisentherapie  beseitigt. 


Datum   .       *!'' 

Kote           Weiße 
Blutkörperchen 

Gewicht 
kg 

Therapie 

8.  VI.  05        57 
26.                   67 

1 

! 

5.  VII.     ;       60 

3180000 
4270000 

5190000 

6200 
6600 

6700 

58,0 
58,5 

59,5 

..  Zunächst  7  Tage  ohne 
Änderung    des    Befindens 
rein   diätetisch   vorbehau- 
delt;  vom  14.  VI.  ab  Licht- 
bäder. 

12  Lichtschwitz- 
bäder. 

13.  VII. 
20. 

68 
85 

4030000 

1 

4400     !     61,0 

l 

Vom  5.  VII.  ab  Ferr. 
reduct.  4X0,1. 
Entlassen. 

Bei  12  Schwitzbädern  in  27  Tagen  Hb-Zunahme  3%  =  0,11  pro  die. 
»    Eisen  „  16       „  „  25o/o  =  l,6      „     „ 


19.     A.  L.,    19jährige    Stütze;    seit    V4  J<^hr   Anschwellungen    der 
Füße,  Atemnot,  Herzklopfen,  seitliche  Brust-  und  Rückenschmerzen. 


Datum 

Hb 

Rote 
Blntkörpi 

Weiße 
erchen 

Gewicht 

Therapie 

30.  I.  06 
10.  IL 
17. 
13. 

60 

72 

1       75 

75 

4110000 
3980000 

smiooo 

4060000 

9500 

6800 

10900 

5600 

Gewöhnliche   Kost. 
12  Schwitzbäder  in 
23  Tagen. 

26.  IL 

6.  in. 

77 
83 

i 

1 

1 

Vom  24.  IL  ab  Ferr. 
reduct,  3  X  0,1. 

Bei  12  Schwitzbftdern  in  23  Tagen  Hb-Znnahme  lö<>/o  =  0,6  pro  die. 
Eisen  .     9       .  „  8%  =  0,8    „     „ 


Deatflches  Aiohiv  f.  klin.  Medizin.    90.  Bd. 
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IL  Wandel 


20.  M.  M.,  19  jährige  Scbneiderin;  seit  16  Jahren  bleichsüchtig; 
damals  blieb  die  Periode  2  Jahre  lang  ans ;  jetzt  ist  dieselbe  regelm&fiig. 
Am  16.  September  1905  Hb  40  %  nnd  Albuminurie,  mit  fe.  Pillen  am- 
bnlant  behandelt;  am  17.  Oktober  Hb  65 ^y^;  von  da  ab  8  Lichtbäder, 
die  in  16  Tagen  eine  Hb-Znnahme  von  6  \  =  0,37  pro  die  bewirkten. 

21.  A.  EL,  vom  13.  April  bis  25.  Mai  1905.  19jährigeB  Koch- 
fräulein; seit  dem  17.  Jahr  wechselnde  Bleichsuchtsbeschwerden.  Mit 
Pill.  Blaudii  vorbehandelt    Hb  65  7„  nach  5  L.-B.  75<>/ö. 


Datum 


Hb 


Rote 


Weiße    I  Gewicht 


Blutkörperchen 


kg 


Therapie 


14.  IV.  06 
20. 


65 
75 


4400000 
4400000 


6500 
6500 


52,2 


Privatkost;  mit  16 Bland- 
scheu  Pillen  vorbehandelt. 


Bei  5  Schwitzbädern  in  10  Tagen  Hb-Zimahme  10%  =1,0  pro  die. 


Ubersichtstabelle. 


h4 

•tm* 

Zu 

Anfang 

Schwitzbäder 

Ai 
Hb 

m  Ende 

bei 

Eisen- 
landlnng 

Nr. 

Hb 

0' 
0 

1     rote 
Blut- 
körper 

Hb-Zuna 
pro  die 

hnie 

in 
toto 

'S    .S^ 

rote 
Blut- 
körper 

«             Hb- 

^      Zunahme  <>.'« 

H       pro       in 

o .       die      toto 

1 

18 

26  12980000 

0,23 

6 

13 

25 

85 

4500000 

28 

1,9    1   53 

2 

20 

30 
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1)  3Iit  Eisen  vorbehandelt. 
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Besnltate. 

Was  nan  die  Einwirkung  der  Schwitzprozedaren  in  unseren 
Fällen  anlangt,  so  zeigt  sich  ein  günstiger  Einfluß  auf  das  Allge- 
meinbefinden, namentlich  nach  längerer  Fortsetzung  der  Kur,  in- 
sofern, als  die  vasomotorischen  Störungen  der  Kranken  geringer 
werden.  Die  Patienten  klagen  weniger  über  die  Kopfschmerzen, 
die  Schwindelanfälle  und  das  Herzklopfen  und  sind  für  die  ge- 
ringen Anforderungen,  die  im  Krankenhaus  an  sie  herantreten, 
leistungsfähiger  wie  zu  Anfang.  Speziell  verschwinden  bald  die  oft 
am  lästigsten  empfundenen  Schmerzen  in  den  Bücken-  und  seitlichen 
Brustmuskeln,  während  die  Beseitigung  der  übrigen  anämischen  Sym- 
ptome doch  oft  auffällig  lange  auf  sich  warten  läßt,  so  daß  es  schwer 
ist,  zu  unterscheiden,  wie  viel  hierbei  nicht  der  Ruhe  und  der  Besse- 
rung der  hygienischen  Lebensbedingungen  zuzuschreiben  ist.  In 
vielen  Fällen  finden  sich  am  Ende  der  Schwitzkur  nach  bereits 
wochenlangem  Aufenthalt  außerhalb  des  Bettes  noch  Herzklopfen 
und  auffallige  Pulsbeschleunigungen  beim  Treppensteigen;  ebenso 
sind  die  anämischen  Geräusche  meist  bis  zu  Ende  der  diaphore- 
tischen Kur  vorhanden,  so  daß  man  den  auf  das  Allgemeinbefinden 
erzielten  Erfolg  nicht  zu  hoch  anschlagen  darf. 

Genauere  Wertbestimmungen  für  die  Besserungen  der  Krankheits- 
zustände  haben  wir  in  den  Änderungen  des  Blutbefundes.  Hier 
zeigt  sich,  daß  die  alleinigen  Schwitzprozeduren  unter  Ausschluß  der 
Eisentherapie  auf  die  Vermehrung  des  Hämoglobingehaltes  einen 
nur  geringen  Einfluß  haben.  In  mehreren  Fällen  (5,  6,  8,  14,  18) 
blieb  ein  Erfolg  gänzlich  oder  fast  vollständig  aus,  obwohl  gerade 
diese  Fälle  nach  dem  allgemeinen  Ernährungszustand  und  bei  dem 
Mangel  jeglicher  störender  Komplikationen  als  prognotisch  gar 
nicht  ungünstige  Fälle  aufgefaßt  werden  mußten.  Im  Mittel  zeigte 
bei  der  Behandlung  mit  Schwitzkuren  der  Hb-Gehalt  eine  tägliche 
Zunahme  um  0/283  \,  eine  Zahl,  die  sich  noch  weiter  auf  0,22  ^/o 
reduziert,  wenn  die  Chlorosen  herausgehoben  werden,  welche  bei 
Beginn  der  Behandlung  einen  Hb- Wert  von  40%  ^^^  darunter 
aufwiesen,  und  die  mit  Eisen  vorbehandelten  Fälle  gänzlich  ausge- 
schlossen werden. 

Im  Gegensatz  dazu  zeigen  die  Perioden  der  Eisenbehandlung 

bei  denselben  Fällen  einen  täglichen  Hämoglobinzuwachs  von  1,43  % 

im  Mittel  aller  Fälle,  2,3  %  Pi*o  ^^^  &ls  oberen  Grenzwert  im  Mittel 

(bei  Fall  13),  aber  auch  um  2%  pro  die  schwankende  Werte  in 

mehreren  anderen  Fällen,  als  niedersten  Wert  0,44^0  pro  die  in 

5* 
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einem  vorzeitig  aus  der  Behandlung  getretenen  Falle,  der  auf 
Schwitzbäder  fast  gar  nicht  reagierte  (Fall  4),  und  wohl  als  pro- 
gnotisch  überhaupt  sehr  ungünstig  angesprochen  werden  mufi  (es 
handelte  sich  hier  außerdem  um  Komplikation  mit  zyklischer  Albu- 
minurie). Die  übrigen  Mittelwerte  des  täglichen  Hb-Zuwachses  bei 
der  Eisenbehandlung  gehen  nicht  nnter  0,8^0  herunter.  Diese 
Werte  für  die  Eisenbehandlung  sind  an  sich  sehr  hohe  und  sind 
vielleicht  mit  die  günstigsten,  die  bei  der  Eisenbehandlung  der 
Chlorose  erreicht  werden  können.  Sie  sind  aber  für  die  Beurteilung 
des  Eisens  bei  Anämien  überhaupt  keine  exzessiven,  noch  nicht 
die  oberen  Grenzwerte.  Höhere  Werte  sah  ich  gelegentlich  bei  sekun- 
dären Anämien,  wo  Nachlaß  der  anämisierenden  Ursache  (Blutung« 
Gronorrhoe,  Polyarthritis)  und  Eisentherapie  miteinander  bei  der 
Blutregeneration  konkurrierten.  Als  Mittelwerte  bei  der  Eisen- 
therapie bei  Chlorosen  gibt  Romberg^)  9,9  ^/o  Hb-Zunahme  in 
10  Tagen  (109  Fälle)  an  und  zwar  fand  er  bei 

Camiferrin in  50  Fälleu  einen  Darchschnitt  von  10,5%  in  10  Tagen 

Ferr.  carbon.  sachar.  „   47     „  „  „  ^    11,5      „  „ 

^erratin «   12     „  „  „  „      7,9      „  „ 

Werte,  die  bei  der  großen  Zahl  den  Anspruch  auf  Durchschnittswerte 
überhaupt  wohl  erheben  können  und  unseren  sehr  nahe  kommen. 

Die  klinische  Behandlung  wurde  in  der  Regel  als  beendet  an- 
gesehen, wenn  die  Kranken  vollkommen  beschwerdefrei  waren  and 
bei  einer  normalen  Blutkörperchenzahl  einen  Hb- Weit  von  85 — ^90  % 
erreicht  hatten.  Länger  konnten  die  Patienten  nicht  im  Kranken- 
haus gehalten  werden.  Viele  wurden  ambulant  dann  noch  weiter 
beobachtet,  einige  nahmen  auch  noch  weiter  an  Blutfarbstoff  zu, 
aber  im  allgemeinen  in  langsamerem  Tempo,  wie  während  der 
stationären  Behandlung. 

Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  konnte  im  großen  ganzen 
durch  die  Schwitzprozeduren  keine  erhebliche  Änderung  erfahren, 
da  die  Anfangswerte  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  trotz  der  Bednk- 
tion  des  Blutfarbstoffes  eine  normale  oder  fast  normale  war.  In 
allen  übrigen  Fällen  (6)  bewirkte  die  Schwitzkur  eine  rasche  Zu- 
nahme der  roten  Blutscheiben,  so  daß  die  Normalzahlen  (4—5  Millionen) 
in  ca.  3—4  Wochen  erreicht  wurden,  während  auch  in  diesen  Fällen 
der  Hb- Wert  niedrig  blieb,  so  daß  also  regelmäßig  der  Färbeindex 
(der  durchschnittliche  Hämoglobinwert  des  einzelnen  roten  Blut- 
körperchens)  des  Blutes  sich  dementsprechend  verminderte.     Es 

1)  fiomber^,  Bemerkungen  über  Chlorose  nnd  ihre  Behandlnng.  BerL 
kün.  Woch.  1897  Nr.  25. 
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rekonstruiert  sich  also  in  allen  Fällen  das  von  vielen  für  das 
chlorotische  Blutbild  geforderte  Mißverhältnis  zwischen  Hb- Wert 
und  Blntkörperchenzahl,  welches  einem  Färbeindex  von  0,4—0,5 
entspricht.  Derselbe  näherte  sich  dann  nach  Einleitung  der  Eisen- 
therapie rasch  dem  Werte  von  1.  Für  die  Beurteilung  der  Frage, 
wie  die  Zunahme  der  roten  Blutkörperchen  zu  erklären  ist,  ob 
durch  Neubildung  von  Blutscheiben  oder  durch  Wasserabnahme, 
Eindickong  des  Blutes,  ist  schwer  zu  entscheiden.  Der  Umstand, 
daß  die  Kurve  der  weißen  Blutzellen  in  fast  allen  Fällen  denen 
der  roten  parallel  geht,  legt  es  nahe  an  letztere  Möglichkeit  zu  denken. 
Dafür  spricht  auch,  daß  das  spezifische  Gewicht  des  Blutes  in 
einigen  Fällen,  in  denen  es  untersucht  wurde,  von  anfänglich  sehr 
niedrigen  Werten  (1038—1040)  allmählich  in  die  Höhe  ging.  Zeichen 
der  Neubildung  von  roten  Blutscheiben  (spez.  kernhaltige  rote) 
wurden  fast  immer  vermißt,  gehören  auch  nach  der  Ansicht  von 
Qrawitz  nicht  zum  gewöhnlichen  Bilde  chlorotischen  Blutes. 

Daß  jede  einzelne  Schwitzprozednr,  der  ein  Wasserverlust  bis 
zu  fast  einem  Liter  folgt,  einen  Wasserverlust  auch  des  Blutes  herbei- 
führt, liegt  ja  auf  der  Hand,  konnte  auch  in  einzelnen  Fällen  direkt 
durch  zahlenmäßig  nachgewiesene  Vermehrung  der  Formelemente 
nach  der  Schwitzprozedur,  femer  durch  die  Zunahme  des  spezifischen 
Gewichtes  und  die  Zunahme  des  Trockenrückstandes  des  Blutes  be- 
wiesen  werden. 

2  Fälle,  in  denen  eine  Reihe  von  Bestimmungen  des  spezifischen 
Gewichtes  und  der  Trockensubstanz  des  Blutes  zum  Studium  des 
Einflusses  der  Schwitzprozeduren  gemacht  wurden,  ergaben  bei- 
folgende Werte: 
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5. 
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7. 
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70 
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42 
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0,8 
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1,7 

8. 

1038 
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1,0 

11,5 

14,2 

14. 
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0,3 

14,9 

16,6 

18. 

45 

» 

10,4 

14,8 

9.  VI. 

65 

nach  Eise 

ntherapie 

15,0 
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Es  sind  leider  nur  wenige  Zahlen,  die  ich  hier  beiznbringen 
in  der  Lage  bin;  die  Wichtigkeit  des  Gegenstandes  erheischt 
häufigere  nnmerische  Kontrollen,  speziell  die  Bestimmang  der 
Trockensubstanz  des  Blntes,  die  absolut  zuverlässige  Werte  liefert. 
Aber  diese  wenigen  Zahlen  zeigen  doch  schon,  dafi  die  Ein- 
dickung  des  Blutes  durch  die  Schwitzkar  sehr  vor- 
übergehender Natur  ist;  das  Blut  erreicht  bereits  binnen 
48  Stunden  nach  dem  Wasserverlust  durch  Schwitzen  wieder  den 
ursprunglichen  niedrigen  Wert.  Es  scheint  die  Zunahme  von 
Trockensubstan:;  und  speziflschem  Gewicht  der  des  Hämoglobins 
parallel  zu  gehen.  Bemerkenswert  ist  ferner  der  außerordentlich 
niedrige  Wert  der  Trockensubstanz  in  Fall  11,  der  die  Vermutung 
schon  nahe  legte,  daS  noch  weitere  schädigende  Ursachen  für  die 
ungewöhnliche  Beschaffenheit  des  Blutes  vei-antwortlieh  zu  machen 
seien.  Es  ist  dies  der  Fall,  in  welchem  später  eine  Spitzentuber- 
kulose  manifest  wurde. 

KiirTe  1  ans  dein  Mittel  der  eigenen  Fälle. 


12  actiwuzbäder  iu  27  Togen.    Hb-Znnnhnie  pro  die  0,28»",». 

Eiaenbebandluug   Fe  rednct.  4  X  0,1  24  Tage  lang.     Hb-Zn- 

nalinie  pro  die  1,43%, 

Entsprechend  der  Zunahme  der  Blutkörperchen  durch  das 
Schwitzen  sehen  wir  auch  sonst  Veränderungen  im  Blutbilde  auf- 
treten.   In  den  Fällen,  in  welchen  beträchtliche  Form-  und  Größen- 
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UDterschiede  der  roten  Blutkörperchen  vorhanden  waren,  ver- 
schwanden dieselben  bald.  Es  trat  ein  gleichmäßigeres  Bild  ein; 
die  einzelnen  Zellen  blieben  jedoch  immer  blaß,  gleichsam  gedunsen 
bis  mit  der  Eisentherapie  auch  die  Farbe  der  Blntscheiben  zunahm. 
Der  Zeitpunkt  des  steilen  Anstieges  der  Hb-Knrve  zeichnete  sich 
ferner  stets  dadurch  aus,  daß  im  Blut  reichlich  eosinophile  Zellen 
auftraten,  die  während  der  Schwitzprozeduren  nur  sehr  spärlich 
oder  gar  nicht  vorhanden  waren.  Die  Lymphocyten  waren  in  den 
meisten  Fällen  anfänglich  im  Verhältnis  zu  den  polynukleären 
Zellen  etwas  vermehrt ;  sie  gingen  mit  der  Eisenbehandlung  zurück. 
Am  deutlichsten  prägt  sich  der  Unterschied  zwischen  der 
Schwitzbehandlung  und  der  Eisentberapie  dann  aus,  wenn  das 
Mittel  ans  den  Resultaten  aller  Fälle  in  einer  Kurve  (I)  zum  Aus- 
dnick  gebracht  wird,  in  welcher  die  Ordinate  die  Hb-Zunahme  und 
die  Abszisse  die  Behandlungszeit  darstellt.  Mit  dem  Einsetzen  der 
Eisentberapie  zeigt  die  Kurve  2  einen  plötzlichen  und  gleichmäßig 
weiter  verlaufenden  Anstieg  bis  zu  dem  erstrebten  \\'erte. 
Knrve  2  aus  dem  Mittel  der  Fälle  Raebiger's. 


Eine  zweite  Kurve  zeigt  die  Mittelwerte  Raebiger's  in  dem- 
selben Maßstab.  Hier  ei^eben  sich  fUr  Schwitzen  und  Eisen  fast 
die  gleichen  Werte,  die  einem  Tagesmittel  von   ca.  0,4%  ent- 
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sprechen,  während  unser  Tagesmittelwert  für  die  Schwitzprozeduren 
mit  0,283  %  dieser  Zahl  ziemlich  nahe  kommt,  so  daß  sie  wohl  von 
dem  wirklichen  Durchschnittswert  für  die  Hb-Anreichemng  durch 
Schwitzen  nicht  weit  entfernt  ist.  Eine  erhebliche  Differenz  be- 
steht jedoch  in  den  Erfolgen  der  Eisentherapie,  die  bei  Rae biger 
weit  hinter  den  Mittelwerten  Romberg's  zurückbleiben. 

Die  eingangs  gestellte  Frage,  ob  die  Chlorose 
auch  ohne  Anwendung  von  Eisen  allein  durch  Schwitz- 
prozeduren zu  heilen  sei,  muß  nach  unseren  Erfah- 
rungen verneint  werden. 

Der  Einfluß  der  Schwitzkuren  scheint  die  oben  erwähnten  Ver- 
änderungen der  Blutflüssigkeit  und  der  Blutkörperchen  zu  bewirken, 
hat  aber  auf  die  prinzipiell  für  die  Heilung  der  Chlorose  wichtige 
Hämoglobinneubildung  eine  nur  untergeordnete  Bedeutung.  Es 
könnte  der  Einwand  gemacht  werden,  daß  die  Schwitzprozeduren 
nicht  lange  genug  fortgesetzt  sind;  dem  muß  gegenüber  gehalten 
werden,  daß  eine  Verlängerung  dieser  Prozeduren  im  Interesse 
der  Kranken  nicht  mehr  ratsam  schien,  wenn  nach  wochenlanger 
Vorbehandlung  der  Hb-Wert  über  14  Tage  oder  gar  3  Wochen 
auf  der  gleichen  Stufe  stehen  blieb  und  damit  Hand  in  Hand  das 
Allgemeinbefinden  sich  nur  unwesentlich  oder  garnicht  besserte.  Es 
kostete  oft  schon  große  Mühe,  die  Kranken  4 — 6  Wochen  lang  bei  der 
Schwitzkur  zufrieden  zu  erhalten,  während  die  mit  Eisen  bebandelten 
Genossen  die  unverkennbaren  Zeichen  ihrer  Besserung  darboten. 

Im  übrigen  zeigen  die  Vergleiche  mit  E  a  e  b  i  g  e  r's  Resultaten^ 
daß,  wenn  überhaupt  günstige  Erfolge  erzielt  werden,  dieselben 
schon  bei  B  e  g  i  n  n  der  Schwitzkur  einsetzen.  Eine  plötzliche  Besse- 
rung nach  4  oder  6  wochenlanger  Schwitzbehandlung  kommt  unter 
seinen  FäUen  nicht  vor.  Auch  er  hat  die  6  Wochen  lang  erfolg- 
los durchgeführte  Schwitzkur  abgebrochen  und  durch  Eisentherapie 
ersetzt,  wie  sein  Fall  5  zeigt,  dessen  Kurve  sich  ganz  und  gar  mit 
den  unsrigen  deckt. 

Von  den  vorliegenden  Untersuchungen  abweichende  Resultate 
finden  vielleicht  in  der  Auswahl  des  Materials  ihre  Erklärung, 
Es  besteht  wohl  schon  ein  Unterschied  darin,  ob  nur  schwere 
Chlorosen  oder  solche  mit  höherem  Hämoglobinwert  Schwitzproze- 
duren unterworfen  werden,  obwohl  bei  uns  auch  in  diesen  Fällen 
kein  erheblich  besseres  Resultat  erzielt  wurde.  Es  besteht  aber 
sicher  ein  Unterschied  darin,  ob  mit  Eisen  vorbehandelte  Chlorosen 
der  Schwitzkur  unterzogen  werden  oder  unbehandelte  Fälle.  So 
zeigten  z.  B.  die  mit  Eisen  vorbehandelten  Fälle  4  und  21 '  die 
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beiden  höchsten  Werte  für  die  Hb-Anreicherung  durch  Schwitzen 
(im  Tagesmittel  0,6  und  1  ^/o).  Ich  gehe  wohl  nicht  fehl,  wenn  ich 
in  diesen  nnd  in  ähnlichen  anderweitig  beobachteten  Fällen  das 
Wesentliche  und  die  Ursache  des  Unterschiedes  in  der  Vorbehand- 
lung mit  Eisen  erblicke,  selbst  wenn  die  klinischen  Ei-folge  der 
Elisendarreichung  im  besonderem  Falle  dagegen  zu  sprechen  scheinen 
und  die  Eisenapplikation  scheinbar  vergeblich  erfolgt  sein  sollte. 

Längere  Zeit  yorbehandelte  Fälle  von  Chlorose  pflegen  nach 
den  heute  noch  üblichen  Grundsätzen  der  Chlorosetherapie  Eisen 
in  größerer  Menge  erhalten  zu  haben. 

Untersuchungsreihen,  in  denen  neben  der  Schwitzkur  noch 
Eisen  verabfolgt  wurde,  beweisen  natürlich  nichts  für  die  Über- 
legenheit der  Schwitzprozeduren  gegenüber  der  althergebrachten 
Eisentherapie  (entgegen  Künne^). 

Versuchen  wir  aus  den  Besnltaten  unserer  einheitlichen  Ver- 
suchsanordnung einige  Streiflichter  auf  das  Wesen  der  Chlorose  zu 
werfen,  so  ergibt  sich  aus  denselben  zunächst  ganz  im  allgemeinen 
der  Wert  der  Eiseneinverleibung  für  die  Beseitigung  des 
cblorotischen  Zustandes.  Ein  häufig  wiederholtes  sehr  energisches 
Reizmittel  für  die  hämopoetischen  Apparate,  wie  es  die  Schwitz- 
prozedur mit  den  folgenden  kühlen  Übergießungen  darstellt,  ge- 
nfigt nicht  die  Hämoglobinverarmung  des  Blutes  zu  beseitigen, 
wenn  es  auch  den  Zellgehalt  des  Blutes  bis  zur  Norm  fast  regel- 
mäßig erhöht,  ein  Beweis,  daß  an  sich  der  Zweck  als  Reiz  für  die 
BlutkOrperchenbildung  zu  wirken  erreicht  worden  ist  Der  gewöhn- 
liche Eisengehalt  der  Nahrungsmittel  ist  auch  unter  diesen  gün- 
stigen Verhältnissen  nicht  ausreichend  oder  wird  nicht 
ausreichend  ausgenützt  für  die  Beseitigung  der  Hämoglobin- 
verarmung. Sie  bahnt  sich  in  schnellem  Tempo  erst  an  bei  der 
Zufuhr  des  Eisens  als  Medikament 

Suchen  wir  das  Wesen  der  Chlorose  in  einer  mangelhaften 
Hämoglobinsynthese,  so  könnte  entweder  eine  Insufficienz 
der  das  Hb-Molekül  aufbauenden  Zellen  vorhanden  sein. 
Die  Insufficienz  könnte  bereits  in  der  Darmwand  und  in  den  der 
Assimilation  der  Ingesta  dienenden  Organen  liegen,  in  zweiter 
Linie  in  den  das  definitive  Hb-Molekül  liefernden  Zellen,  über  deren 
Stätte  wir  uns  auch  nur  in  Vermutungen  ergeben  können. 

Oder  wir  könnten  die  mangelhafte  Hb-6ildung  in  einem  Mangel 
an  den  Bausteinen  des  Hb-Moleküls  erblicken,  als  dessen 

1)  Ober  Behandlung  der  Anämien  mit  Schwitzkuren.  Deutsch,  med.  Woch. 
1894  p.  846. 
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Komponenten  nach  A  b  d  e  r  h  a  1  d  e  n  ^)  der  komplizierte  Eiweißkörper, 
das  Globin  und  der  eisenhaltige  Anteil,  das  Hämatin,  in  Frage  kommen. 
Ein  Verarmen  des  Körpers  an  diesem  Baumaterial  wird  schon  ein- 
treten, wenn  der  stets  gleichbleibenden  Zufnhr  durch  die  Nahmng 
ein  stärkerer  Abbau  oder  Verbrauch  gegenübersteht.  Vielleicht  be- 
deuten die  in  der  Pubertätszeit  am  weiblichen  Geschlechtsapparat 
eintretenden  Vorgänge  bereits  einen  derartigen  stärkeren  Hämo- 
globinverbrauch. *)  Und  die  Vorgänge  der  Geschlechtsreifung 
spielen  zweifellos  bei  der  Chlorose  eine  so  große  Rolle,  daß  der 
Zustand  der  Pubertät  neben  der  im  übrigen  idiopathischen  Anämie 
immer  als  das  Hauptmerkmal  der  Chlorose  angegeben  wird. 

Bei  der  Annahme  einer  Insufficienz  der  Hb-auf  bauenden  Organe 
müßten  wir  uns  weiter  fragen,  woher  dieses  Darniederliegen  der 
sonst  bei  sekundären  Anämien  so  prompt  einsetzenden  Funktion 
kommt  und  wir  stehen  damit  vor  einem  neuen  Rätsel.  Geringeren 
Schwierigkeiten  scheint  die  zweite  Möglichkeit  der  ungenügenden 
Hb-Synthese  infolge  unzureichenden  Baumaterials  zu  begegnen. 
Stellt  auch  das  Eisen  nicht  den  Hauptbestandteil  dieses  Materials 
dar,  so  bildet  es  doch  einen  sehr  wesentlichenTeil  desselben, 
ohne  welchen  die  Hb-Synthese  nicht  zustande  kommen  kann. 

Wenn  es  auch  noch  nicht  durch  exakte  quantitative  Organ- 
analysen bewiesen  ist,  daß  die  inneren  Organe  Chlorotischer  weniger 
Eisen  enthalten  wie  Normale,  so  möchte  ich  doch  nach  den  mangel- 
haften Erfolgen  bei  Behandlung  der  Chlorose  durch  bloße  Reiz- 
mittel und  ohne  Eisen  und  den  günstigen  nach  der  Eisen- 
anwendung glauben,  daß  der  Eisenmangel  das  Wesentliche  ist. 

Nach  der  bezüglich  der  besonderen  chemischen  Bindung  nichts 
präjudizierenden  Darstellung  Q  u  i  n  c  k  e '  s  ^)  * )  über  die  Erscheinungs- 
form des  Eisens  im  Körper,  unterscheiden  wir  hOrgan-Fe,  2.  ge- 
löstes zirkulierendes  Fe  und  3.  Reserve-  oder  Vorrats-Fe. 
Das  Ideal  einer  Eisentherapie  ist  es,  das  Organ-Fe  des  Körpers  zu 
vermehren,  dasjenige  „welches  in  irgend  einer  Form  mit 
der  Zellsubstanz  innig  verbunden  an  den  Funktionen 
der  Zelle  und  des  Organs  wesentlich  beteiligt  ist, 
z.  B.  das  Hb  der  roten  Blutkörperchen".    Daß  das  Fe  im  Körper 


1)  Abderhalden,  IMe  Eisenfrage.    Med.  Klinik  1906  Nr.  16  p.  413. 

2)  Nach  Kobert  (Lehrb.  der  Intoxikationen  II.  Auii.  IL  Bd.  p.  426)  werden 
zur  Zeit  der  Geschlechtsreifung  neben  dem  Leberdepot  Eisendepots  in  den  ßrnst- 
driisen  und  in  den  Wandungen  der  Gebärmutter  angelegt. 

3)  Über  Eisentherapie,  Yolkmann's  Vorträge  Neue  Folge  Nr.  129. 

4)  (''her  die  Eisentherapie,  Korreferat  auf  dem  Kongr.  f.  innere  Medizin  1895. 
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resorbiert  wird,  diese  Frage  ist  in  bejahendem  Sinne  längst  ent- 
sehieden.  Es  wird  das  Eisen,  wenn  auch  in  wechselnder  Menge 
im  Körper  aufgenommen^  in  Zirkulation  gebracht  und  entweder  zu 
Organ-Fe  umgewandelt  oder  durch  Nieren  und  Darm  ausgeschieden. 
Als  erstes  Depot  des  angenommenen  Eisens  müssen  wir  die  Ab- 
lagenmgen  in  Leber  und  Milz  ansehen,  wo,  wie  auch  im  Knochen- 
mark, durch  chemische  und  histochemische  Untersuchungen  eine 
Eisenanreicherung  nachgewiesen  ist.  Die  Bildung  dieser  Depots  er- 
reicht man  wahrscheinlich  immer  durch  die  Eisentherapie ;  aber  der 
weitere  Abbau  dieser  Depots,  die  nur  zum  Teil  für  die  Hb-Bil- 
dung  nötig  sind,  zu  Hämoglobin  erfahrt  oft,  unbeeinflußt  durch  den 
weiteren  Nachschub  von  Eisen  durch  Nahrung  und  Medikament,  einen 
Stillstand.  Es  ist  diese  Erscheinung  nicht  ohne  Analogie.  Wir  machen 
z.  B.  mit  dem  Quecksilber  in  der  Syphilistherapie  ähnliche  Erfahrungen. 
Von  einem  gewissen  Zeitpunkt  der  Quecksilbermedikation  an  versagt 
plötzlich  der  sonst  so  eklatante  Einfluß  auf  die  syphilitischen  Pro- 
dukte, und  eine  Steigerung  der  in  den  Körper  eingeführten  Dosis  führt 
höchstens  zum  Merkurialismus,  während  die  spezifisch-luetischen 
Hauteffloreszenten  unbeeinflußt  weiter  fortschreiten.  Und  gerade 
in  diesem  Moment,  wo  also  der  Körper  dem  Medikament  gegen- 
über gleichsam  refraktär  geworden  ist,  bewirkt  eine  Serie  von 
Schwitzbädern  allein  die  Einschmelzung  der  hartnäckigen  Syphilide. 
Wir  können  uns  diese  Wirkung  so  vorstellen,  das  die  Schwitzkur 
die  bis  dahin  itihenden  Quecksilberdepots  mobilisiert,  daß  heißt, 
Depotquecksilber  in  zirkulierende  Hg-Verbindungen  verwandelt,  die 
an  Ort  und  Stelle  als  organisches  Hg  zur  Wirkung  gelangen  können- 
Den  Vorgang  der  Mobilisierung  kann  man  manchmal  in  oft'en- 
kundiger  Weise  dadurch  kontrollieren,  daß  ein  in  Hg-Behandlung 
befindlicher  Luetiker  plötzlich  nach  einer  Schwitzprozedur  Zeichen 
einer  Stomatitis  mercurialis  bekommt,  ev.  sogar  längere  Zeit  nach 
Aussetzen  der  Hg-Therapie,  besonders  bei  Injektionskuren. 

Einen  ähnlichen  Vorgang  der  Mobilisierung  des  Medikamentes 
können  wir  vielleicht  auch  als  das  wesentliche  Moment  bei  den  Schwitz- 
kuren eisenvorbehandelter  Chlorotischer  annehmen,  das  heißt  also 
Umwandlung  der  Eisendepots  in  zirkulierendes  und  Bildung  von  Organ- 
Fe.  Die  Art  des  Eisenpräparates  spielt  dabei  gar  keine 
Rolle.  Organische  Eisenpräparate  wirken  durchaus  nicht  besser  wie 
anorganische,  sie  werden  wohl  sicher  erst  aus  ihren  organischen  Ver- 
bindungen gelöst  und  dann  in  ähnlicher  Form  wie  das  anorganische 
Eisen  resorbiert.  Die  immer  wiederholten  neuen  Anpreisungen 
von  Eisenpräparaten  auf  dem  Markt  bedeuten  nur  die  merkantile 
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Aosnützang  der  feststehenden  Tatsache  der  Eisenresorption.  Die 
Zahlen  R  o  m  b  e  r  g'  s  ^)  fttr  die  Erfolge  mit  Ferratin  sprechen  sogar 
für  den  geringeren  Wert  organischer  Fe-Präparate  gegenüber 
anorganischen  Verbindungen,  deren  Verwendung  ja  nach  unserer  Vor- 
stellung einen  Umweg  im  Eisenstoffwechsel  bedeutet.  Experi- 
mente an  anämisierten  Tieren  können  nicht  als  voUgilltige  Beweis- 
mittel fAr  die  bessere  Resorption  organischen  Eisens  angesehen 
werden ;  wenigstens  sind  diese  Resultate  nicht  auf  die  Verhältnisse 
bei  Chlorose  übertragbar,  denn  es  tritt  im  Tierexperiment  nie  die 
chronische  Störung  im  intermediären  Hämoglobin-  und 
Eisen  Stoffwechsel  auf,  wie  sie  für  die  Chlorose  charakteristisch  ist. 
Sekundäre  Anämien  verhalten  sich  anders  wie  Chlorosen.  Auch  nach 
dieser  Richtung  gaben  Schwitzkuren,  die  an  Sekundär-Anämischen 
angestellt  wurden,  Anhaltspunkte.  Bei  letzteren  zeigte  die  Hb-Kurve 
ein  viel  rascheres  Ansteigen  wie  bei  Chlorotischen.  Es  ist  dies 
wohl  so  zu  verstehen,  daß  hier  der  Vorrat  an  Eisen  in  den  Depots 
nie  in  den  Umfange  gestört  ist  wie  bei  der  Chlorose;  erfahren  ja 
doch  die  Eisendepots  bei  manchen  Formen  der  sekundären  Anämien 
noch  dadurch  eine  Anreicherung,  daß  die  Zerfallsprodukte  der  toxisch 
zerstörten  roten  Blutkörperchen  in  ihnen  aufgenommen  werden  (S  i  - 
derosis  von  Leber  und  Milz  bei  vielen  sekundären  Anämien). 
Zusammenfassend  möchte  ich  zum  Schluß  hervorheben:  Die 
vorliegenden  Versuche  weisen  meines  Erachtens  darauf 
hin,  daß  über  einen  Monat  und  länger  ausgedehnte 
Schwitzprozeduren  bei  Chlorotischen  die  Hämoglobin- 
bildung des  Blutes  in  so  geringem  Grade  beeinflussen, 
daßsieals  alleinige  Behandlungsmittel  bei  der  Chlo- 
rose nicht  angesehen  werden  können.  Anders  verhält  es 
sich  bei  Kombination  von  Schwitzkur  und  Eisenbehand- 
lung, ferner  bei  Stagnation  des  intermediären  Eisen- 
stoff Wechsels,  genügenden  Vorrat  von  abbaufähigem  Eisen  in 
den  Körperorganen  vorausgesetzt.  Hier  stellen  die  Schwitz- 
bäder ein  wertvolles  Hilfsmittel  zur  Umbildung  des  De- 
poteisens in  zirkulierendes  und  in  Hämoglobin  dar. 


1)  Berl.  klin.  Woch.  1897  Nr.  25.    Bemerkungen  über  Chlorose  und  ihre 
Behandlung. 


ni. 

AuB  der  med.  Poliklinik  zu  JentL 
(Prof.  D.  Gerhardt.) 

Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Arhythmia  perpetna. 

VOD 

Dr.  Johannes  Theopold, 

(Hit  25  KiureD.) 

Anf  Grund  der  neueren  Forschungen  über  die  Unregelmäßig- 
keiten des  Herzschlags  k&nnen,  abgesehen  von  den  selteneren 
Fällen  (Herabsetzang  und  Aufhebung  der  Reizleitung,  Herabsetzung 
der  Anspmchsfilhigkeit  etc.),  klinisch  drei  Hanptgrnppen  von  Puls- 
irregularitäten  unterschieden  werden,  die  infantile  Arhythmie,  die 
anf  Extrasystolen  berohende  und  die  Arhythmia  perpetua. 

/ar  TJnteraoheidmig  der  eiaEelneo  Formen  dient,  wie  später  geceigt 
wird,  onter  anderem  du  Yerhsiten  des  Venenpulaea,  und  ea  erscheint 
mir  für  das  YerBtändnia  des  Folgendan  von  Wiofatigfaeit,  hier  kurz  die 
heutige  AnffassQDg  über  das  Zustandekomroen  des  normalen  Venenpulsea 
zu  skizzieren. 


Kurve  1.    Normales  Venenpabbild,  a  pfttsystolische  Welle,  c  B;stoli«che, 
mit^eteilie  Carotisnelle,  d  diastolische,  x  s^stoliHches,  y  diastotiscbea  Tal.     Der 
Bepnn  der  d  Welle  Süit  in  diesem  Bilde  mit  dem  Beginn  der  Diastole  zusammen. 

Das  Yenenpnlsbild  zeigt  normal  erweise  bei  jeder  Herzrevolution 
neben  einer  geringen  systolischen  und  diastoliicben  Einziebnog  drei  Er- 
bebungen. Die  erste  präsystolische  (a),  (vgl.  Knrve  1),  zngleiob  die  anf- 
TäUigste,  rflbrt  tos  der  Kontraktion  des  Vorhofs  her ;  die  zweite  (o)  ist 
der  Vene  daroh  den  Pole  des  Arteriensystems  mitgeteilt.  Die  dritte 
Erhebnng  (d)  zeigt  sich  entweder  zu  Beginn  der  Diastole  des  Ventrikels 
und  ist  dann  nach  D.  Gerhardt  und  Wenckebach  in  erster  Linie 
durch  das  Hinanfrücken  der  Herzbaais  beim  Übergang  des  Herzens  aus 
dem  systolischen  in  den  diastolischen  Znstand  bedingt  (d  Welle),  oder 
si«  erstreckt  eich  bereits  anf  die  Zeit  der  Systole,  und  dnun  muB  dieser 
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BystoÜBche  Teil  anf  die  Behindemng  des  Blntabflusiea  während  der  Syatole 
Zurückgeführt  werden  (Hering'i  v-Welle);  an  ihn  BchlieBt  iioh  dann, 
oft  dentUch  abgesetzt,  die  d-Welle  an  (vgl.  Kurve  3).  Zwischen  pri- 
systolischer  und  systolischer  Welle  konunt  nach  Abstraktion  der  mit- 
geteilten systolisoben  „Zacke"  ein  mehr  oder  weniger  tiefes  Tal  zam 
Vorschein  (x).  Diese  systolische  BUnziebnng  kommt  darcb  die  Diastole 
des  Vorhofs  nnd  durch  das  Herabrücken  der  Herzbasis  zu  Beginn  der 
Systole  zustande,  die  folgende  diutolisohe  Einsiebutig  (y)  dagegen  wird 
auf  den  ungehinderteu  Abfluß  des  Blutes  während  der  Kammerdiastole 
zurückgeffihrt. 


Kurve  2.    Normales  Venenpnlsbild,  x  systolisches  Tal,  der  ansteigende 

Schenkel  des  systoliflchen  Tals  bis  v  (v  gleich  ventrikelsystoliecher  Welle  Hering'si, 

die  Erhebung  obei'balb  der  Knicknog  (v)  ist  als  reine  d-Welle  auznsehen. 

Von  den  drei  genannten  Gmppen  der  Irregularität  ist  die 
infantile  Stfirung:  die  bäuli^te,  die  am  leichtesten  zd  er- 
kennende. Sie  beruht  lediglich  auf  einer  Verkürzung  oder  Vei-- 
längerung  der  Diastolen;  die  Systolen  bleiben  so  gut  wie  unver- 
ändert Anf  die  Form  des  einzelnea  Venenpulsbilds  hat  diese 
Störnng  natürlich  nicht  den  geringsten  Einfluß.  Der  bekannteste 
Typus  dieser  infantilen  Form,  die  besonders  von  Lommel  ge- 
nauer bearbeitete  respiratorische  Arhythmie,  besteht  in  einer  Beein- 
flussung der  Pulsfrequenz  durch  die  Atmung  derart,  daß  bei  der 
Einatmung  der  Puls  beschleunigt,  bei  der  Ansatmunf<  dagegen,  be- 
sonders gegen  das  Ende  zu,  verlangsamt  wird.  Am  häufigsten  wird 
diese  Unregelmäßigkeit  bei  Kindern  (daher  ihr  Name),  bei  Nenr- 
asthenikem  und  Gekonvalescenten  beobachtet. 

Die  zweite  Hanptgruppe,  für  deren  genauere  Kenntnis  experi- 
mentelle Forschungen  von  größtem  Erfolg  gewesen  sind  (Engel - 
mann,  Hering),  ist  gekennzeichnet  durch  das  Auftreten  von  so- 
genannten Extrasystolen. 

Man  nennt  Extrasystolen  vorzeitige,  mehr  oder  weniger  rudi- 
mentäre Kontraktionen,  die  in  eine  regelmäßige  Schlagfolge  ein- 
gestreut, sporadisch  oder  gehäuft  auftreten.  Durch  Extrareize  hei-- 
Torgerufen,  können  sie  von  jedem  Abschnitt  des  Herzens  ausgehen. 
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Das  Polsbild  ist  insofern  immer  ffir  Extrasystolen  charakteristisch, 
als  das  Intervall  zwischen  dem  vorhergehenden  und  dem  Extra- 
pols  immer  kürzer  ist  als  das  Durchschnittsintervall,  und  umge- 
kehrt das  folgende  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  länger  (ventrikuläre 
oder  auriknläre  Form)  oder  mindestens  ebenso  lang  (aurikuläre 
F(Hin),  niemals  aber  (abgesehen  von  den  ganz  seltenen  interpolierten 
Extrasystolen)  kfii-zer  als  das  Dnrchschnittsintervall.  Die  Kraft 
der  Extrasystole  und  ihr  Effekt  ist  um  so  kleiner,  je  näher  sie 
an  die  vorausgehende  normale  Kontraktion  herangerückt  ist  und 
umgekehrt  um  so  bedeutender,  je  weiter  sie  von  der  normalen  ent- 
fernt liegt.  Dadurch,  daß  die  Extrareize  an  jedem  beliebigen 
Punkte  angreifen  und  zugleich  mit  der  normalen  eine  rückläufige, 
venenwärtslaufende,  Kontraktionswelle  auslösen  können^  ferner  da- 
durch, daß  zwischen  Extrasystole  und  dem  entsprechenden  Arterien- 
puls immer  eine  Extra  Verspätung  liegt,  d.  h.  die  Pulswelle  später 
als  normal  nach  dem  Beginn  des  Spitzenstoßes  erscheint,  können 
weitgehende  Störungen  des  Herzrhythmus  durch  Einschieben  von 
Extrasystolen  hervorgerufen  werden;  immerhin  erhalten  die  klini- 
schen Fälle  von  extrasystolischer  Arhythmie  dadurch  eine  gewisse 
Regelmäßigkeit,  daß  in  jedem  einzelnen  Fall  die  Extrasystolen 
ganz  gewöhnlich  an  ein  und  derselben  Stelle  sitzen  und  dadurch  ein 
für  den  betreffenden  Fall  typisches  Pulsbild  hervorrufen. 

Scheinbar  ganz  abseits  von  den  beiden  genannten  Formen 
steht  die  Arhythmia  perpetna,  jene  völlige  und  beständige  Irre- 
gularität, bei  der  die  Dauer  der  Sj^stolen  und  Diastolen  völlig  un- 
regelmäßig, schwache  und  kräftige  Kontraktionen  beliebig  und  un- 
unterbrochen wechseln.  Der  normale  Rhythmus  scheint  völlig,  und 
was  wichtiger,  dauernd  verloren  gegangen.  Es  fehlt  der  für  eine 
Analyse  notwendige  Eigenrythmus  und  dadurch  steht  eine  solche 
scheinbar  außerhalb  des  Bereichs  der  Möglichkeit. 

Man  wird  sich  fragen  müssen,  ob  diese  Arh.  perp.,  die  in  ihren 
ausgeprägten  Formen  (Delirium  cordis)  eine  durchaus  charakteristi- 
sche Erscheinung  ist,  tatsächlich  eine  besondere  Form,  oder  nur 
eine  quantitative  Steigerung  der  beiden  übrigen  Arhythmieformen 
darstellt.  Es  ist  zuzugeben,  daß  in  den  leichteren  Fällen,  wie 
auch  aas  unseren  Kurven  hervorgeht,  ihr  Rhythmus  noch  am  ehesten 
der  infantilen  Form  ähnelt  (vgl.  Kurve  3).  Ebenso  findet  man  nicht 
selten,  in  den  leichteren  Fällen  weniger  oft,  in  den  schweren 
häufiger,  typische  Extrasystolen  (vgl.  Kurve  4).  Doch  fehlen 
meistens  die  oben  erörterten  für  Extrasystolen  charakteristischen 
Beziehungen  zu  den  vorhergehenden  und  folgenden  Pulsen.     Eine 
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EigentQmlichkeit  jedoch  scheint  die  Arh.  perp.  prinzipiell  von  allen 
fibrigen  Arhythmieformen  zu  trennen,  nnd  ihr  eine  wohl  be^enzte 
Sonderstellung  einzaräameD,  das  ist  die  zuerst  von  Hering  be- 
obachtete Kombination  mit  Kammervenenpnls ,  eine  pbysiologisch 
noch  nicht  zu  erklärende  Tatsache.  Es  lag  nahe,  die  Insnfficienz 
der  Triknspidalis,  die  Hering  in  allen  Fällen  von  Arh.  perp.  an- 
nimmt, als  ätiologisches  Moment  fUr  die  Arhythmie  verantwort- 
lirh  zu  machen.  Experimentell  konnte  jedoch  Hering  dnrch 
Trikuspidalinsnfficienz  keine  Arhythmie  erzengen. 


Kurve  3.    Fall  K.,  arbeitifäbiger  HaDD.    Fast  reiner  infantiler  Bhythmas. 
Keine  DekompensationurBcheiunngen,  sehr  ichnache  Bnlbaspnlsation. 


Wie  schon  Hering  anführt,  gelingt  es  bei  der  Dwchsicht  der 
Literatur  über  die  Frage  des  Kammervenenpulses,  ans  den  ab- 
gebildeten Kurven  häufig  die  Konfbination  des  letzteren  mit  Arh. 
perp.  herauszulesen,  so  z.B.  bei  Potain,  Riegel,  D.  Gerhardt 
und  Hackenzie.  Von  besonderem  Interesse  waren  mir  einzelne 
diesbezügliche  Beobachtungen  Mackenzie's;  er  betrachtet  Kammer- 
venenpnls nach  wiederholtem  Auftreten  von  prämataren  Systolen 
und  umgekehrt,  Irregularität  nach  Erscheinen  des  Kammervenen- 
pulses als  Regel. 

Mein  eigenes  Studium  gründet  sich  auf  ein  seit  längerer  Zeit 
hier  angesammeltes  größeres  Kurvenmaterial  —  insgesamt36 Fälle— , 
das  dnrch  die  nicht  geringe  Zahl  von  16  Fällen  von  Arh.  perp.,  die 
wir  hier  Gelegenheit  hatten  in  den  letzten  6  Monaten  zu  beob- 
achten, vermehrt  wurde.  Unsere  sämtlichen  Fälle  zeigten  mit 
einer  einzigen  Ausnahme  die  von  Mackenzie  und  Hering  be- 
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obachtete  Kombination.   Der  Ansnahniefall  sei  hier  knrz  besprochen 
(vgl.  Knrve  5—7). 


Kurve  6.    Völlige  Arhythmie.    Anrikolllre  Extrasystolen  immer  an  beitimmter 
Stelle,  EO  Beginn  der  Diastole;  erbebliche  „ExtraTerspätnng." 


Enrre  6.    Derselbe  Fall.    Einzelne  ^rikiil&re  Eitrujstolen  von  recht 
typiKher  Form  (spitzig).     Der  SpitcenstoG  folgt  verspfttet  auf  die  Vorbofawelle. 


Karre  7.    Bei  x  folgen  zwei  anrikaUre  Extrasystolen  anfeiiiauder,  anf  die 

2.  bleibt  die  Tentrikelaystole  ans.    An  den  bezeichneten  Stellen  völlig  kongrneitte 

Bilder. 

Es  bandelt  sich  am  einen  Patienten  mit  chroniacher  Nephritia,  deaaen 
PnlsrhytfamoB  während  der  Beobachtnngadaner  einea  ganzen  Jahres  immer 
das  gleiche  Bild  zeigt,  Am  Arterieopals  fällt  der  regellose  'Wecheel 
zwischen  kleinen  nnd  groBoo  Palaen  anf,  es  besteht  demnach  zweifellos 
eins  echte  Arb.  perp.  An  der  Vene  sieht  man,  daB  jedem  Herzschlag 
ein  Vorhofsachlag  vorangeht.  Von  den  Vorbofipalsen  zeichnen  sich 
einig«  dorok  ihre  hohe  spitzige  Form  aas.  Ebenso  bemerkenswert  ist 
dta  Zeitpunkt,  in  dem  diese  spitzigen  Erhebangen  auftreten,  gewöhnlich 
gleich  hinter  der  VeDtrikeldiaatole.  Das  eigentamliehe  plützliohe  Vor- 
springen  dieser  „smrikallren  Extrasystolen"  erinnert  an  die  Eigenschaften 
fmstnncr  Ventrikel kontraktionen.  Zwisohen  einer  solchen  aariknlBren 
Extras^tole  nnd  der  daranffolgenden  Ventrikelsystole  liegt  immer  eine 
D«BMcbM  Arehl*  r.kUn.  Ksdlifn.    K.  Bd.  6 
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gEztraTerapätang".  An  einigen  Stollen  treten  swei  Holche  »uriknläre 
Extrasystolen  gleich  liiiit«rein&Dder  aaf.  Darch  ihre  apeiifisoke  Form 
ond  ihr  beatimmtea  zeitliches  Verhältnis  zueinander  nnd  au  den  folgenden 
Yentrikelsystolen  —  anf  die  zweite  anrikulüre  Extrasystole  fUllt  die 
f&Uige  Yentrikelkontraktion  regelm&ßig  ans  —  eatfiteben  röllig  kongruente 
Orappenbilder. 

Dieser  F*U  von  Arh.  beruht  wahrscheinlich  auf  einer  ErhSbimg 
der  KoDtraktilität  nnd  der  Anspnicbsfltbigkeit  der  Vorhöfe.  Wir  werden 
sehen,  daß  er  bierdoroh  in  einen  gewissen  Gegensatz  zu  unseren  flbrigen 
Fällen  von  Arb.  perp.  gestellt  ist. 

Alle  nnsere  weiteren  Beobachtungen  über  das  Verhalten  des 
Venenpulses  bei  Arh.  perp.  stimmen  mit  denen  Hering's  und  den 
Erfahrungen  Mackenzie's  überein.  Wir  fanden  überall  veDtrikel- 
systolischen  Venenpnls.  Neben  dieser  Ei'scbeinung  ßillt  sowohl  in 
unseren  wie  auch  in  Mackenzie's  und  Herlng's  Kurven  eine 
weitere  sehr  bemerkenswerte  Besonderheit  auf.  Es  fehlt  mit  ganz 
wenigen  Ansnahmenjede  Andeutung  einer  Vorhofstätig- 
keit Daß  die  Vorhofäkontraktionen  manchmal  im  Venenpulsbild  mehr 
oder  weniger  ankenntlich  werden,  diese  Tatsache  ist  schon  mehrfach 
berrorgehoben  (Mackenzie).  DaS  aber  diese  Erscheinung  bei 
Arb.  perp.  die  Regel  bildet,  das  scheint  mir  noch  nicht  genügend 
berOcksicbtigt  za  sein.  Ob  es  sich  dabei  immer  um  völlige  Vor- 
hofslähmung handelt  oder  nur  um  ganz  schwache  Kuntraktionen, 
die  sich  nicht  bemerkbar  machen  kCnnen,  sei  dahingestellt. 

Nur  dreimal  fanden  wir  sporadisch  zwischen  die  übrigen  systo- 
lischen Venenpulse  eingestreut  normale  Vorhofspulse,  bei  denen  die 
präsystolische  Welle  die  bedeutendste  war. 


Die  präsystolische  Welle  ist  die  bedeutendste. 

Dieser  Befund  ist  von  verschiedenen  Geeiebtspnnkten  atis  recht 
interessant  (vgl.  Kurve  8  u.  9).  Die  einseloen  Yorbofspulse  untersoheiden 
sich  in  keiner  Weise  von  normalen,  Ü bergan gspnlse  fanden  wir  nicht, 
die  Kontrakt ilität  war  nicht  nachweisbar  herabgesetzt.  In  einem  gewissen 
Gegensatz  bierau  stand  ein  weiterer  von  uns  beobachteter  Fall,  in  dem 
regelmaSig,  zeitlich  von  den  ventrikelsystolischen  Yenenpalsen  getrennt, 
sich  deutliche,  aber  schwache  VorboEswellen  bemerkbar  machten.  Gfgen- 
Ober  der  systolischen  Erhebung  war  die  Vorhofswelle  ganz  nnscheinbar 
(vgl.  Kurve  10). 
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Knrre  9.    3;fitoli«:her  yenenpnl«,  «poradisrii  präsystolische  Vorhofspulse. 


TBDe. 
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Klirre  10.   An  einzelnen  Stellen  deutliche  Vorhotawelle,  die  sich  all  Vorhofs- 

wdlle  durch  ihren  bestimmten  Abstand  Ton  der  nachfolgenden  systolischen  Ven- 

trikelwelle  kennzeichnet.    Eb  besteht  ein  deutliches  systoliscbes  Platean. 

Im  übrigen  fanden  wir,  wie  erw&hnt,  dasselbe  Venenpulsbüd, 
wie  es  sich  in  Hering's  Kurven  zeigt{vgl.  Kurve  11).  Nach  einem 
tiefen  diastolischen  Tal  deutliche  Stauungawelle  (ds  =  diastolische 
Stauungswelle),  an  sie  reiht  sich  in  typischen  Fällen  eine  annähernd 
horizontale  Linie,  welche  der  durchschnittlichen  Venenfiillunj,  dem 
Veneunivean  entspricht  (1  =  „Niveaulinie").    Es  folgt  weiter  eine 


Knrre  11.    Fall  Seh.    Typische  Knrve  fSr  Vorhofsatillatand  ohne  Insnfficienz. 

DiastDÜacher  Kollaps,    diagloliscbe  Stannngswelle  (da),   NiTeanlinie  (1),    spitzige 

systolische  Zuke  (c),  Ventrikelstanung« welle  und  d-Welle. 

systolische  Erhebung  (c),  diese  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  mehr 
spitzig  und  scheint  danach  ebenso  wie  die  systolische  Erhebung 
im  nonnaten  Yeuenpuls  durch  die  Carotis  mitgeteilt  zu  sein.  In 
anderen  Fällen  geht  sie,  ohne  dafi  es  zu  einer  merklichen  Welle 
käme,  in  einer  mehr  oder  weniger  horizontalen  Linie  (systolisches 
Platean)  direkt  in  die  ventrikelsystolische  Stauungswelle  (vd)  aber 
(vgl.  Kurve  10 x).     Dieses  Bild   demonstriert  deutlich,    wie   nor 
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während  der  Systole  and  zu  Beginn  der  Diastole  Pulserscheinnngen 
in  den  Venen  auftreten.    Der  Vorhof  steht  still. 

Seit  Riegel  gilt  ein  ventrikelsystolischer  Venenpuls  als  einziges, 
aber  auch  absolut  sicheres  Zeichen  von  Trikuspidalinsufflcienz.  Die 
späteren  Autoren  haben  daran  festgehalten. 

Nun  unterscheidet  »ch  aber  der  systolische  Venenpuls  bei  Arh. 
perp.  in  der  größeren  Mehrzahl  der  Fälle  schon  durch  die  äußer- 
liche Betrachtung  wesentlich  von  jenem  Venenpuls,  wie  wir  ihn  in 
den  Schulfällen  von  Trikuspidalinsufflcienz  zu  sehen  gewohnt  sind. 
Auf  der  einen  Seite  mächtiges  systolisches  Anschwellen  sämtlicher 
Halsvenen,  auch  der  oberflächlichsten,  zugleich  deutliche  Pulsätion 
der  Leber,  auf  der  anderen  Seite  nur  sehr  schwache  Bulbuspulsation, 
mit  dem  bloßen  Auge  kaum  wahrnehmbar  (Hering),  nur  bei  der 
gfinstigsten  Lage  des  Patienten  eben  angedeutet.  Weitere  Unter- 
schiede —  wenigstens  in  einzelnen  Fällen  —  brachte  die  Registrie- 
rung. In  den  Schulfällen  von  Insufflcienz  deutliches  systolisches 
Plateau,  in  den  anderen  Fällen  eine  mehr  spitzige  systolische  Zacke, 
kein  Plateau,  vereinzelt  in  die  rein  systolischen  Venenpulse  ein- 
gestreut völlig  normale  Vorhofspulse.  Dieser  ausgeprägte  Gegen- 
satz legte  uns  die  Frage  vor,  ob  denn  nicht  noch  durch  etwas 
anderes  als  bloß  durch  die  Insufflcienz  der  Trikuspidalis  die  systo- 
lische Venenpulsation  bewirkt  werden  könne.  Und  für  diese 
Frage  scheint  uns  von  großer  Bedeutung  das  von  uns  schon  oben 
angefahrte  Fehlen  der  Vorhofstätigkeit  In  der  Tat  muß  das  ein- 
fache Versagen  des  Vorhofs,  ohne  daß  Insufflcienz  besteht,  zu  Er- 
scheinungen im  Venenpulsbild  führen,  die  denen  bei  Trikuspidal- 
insufflcienz recht  ähnlich  werden.  Es  wird  nämlich  bei  Vorhofis- 
stillstand  erstens  die  präsystolische  Welle  fehlen,  weiter  muß  es 
zu  einer  systolischen  Anschwellung  und  zu  einem  diastolischen  Tal, 
Kollaps,  kommen.  Die  systolische,  vom  Arteriensystem  abgeleitete 
und  die  zu  Beginn  der  Diastole  entstehende  d- Welle  müssen  natür- 
lich auch  ausfireprägt  sein. 

Dieses  Schema  entspricht  genau  dem  in  vielen  Fällen  wieder- 
kehrenden systolischen  Venenpulsbilde  bei  Arh.  perp.,  und  wir  sind 
auf  Grund  der  folgenden  Überlegungen  zu  der  Überzeugung  ge- 
kommen, daß  es  sich  in  der  größeren  Mehrzahl  der  Fälle 
von  Arh.  perp.  um  bloßen  Vorhofsstillstand  handelt 

In  unseren  Fällen  von  Arh.  perp.  war  das  Anfälligste  und 
Beständigste  im  Venenpulsbild  in  der  Regel  der  diastolische  Kollaps. 
Schon  Skoda  sah  ihn  als  Zeichen  von  Vorhofsstillstand  an.  D.  Ger- 
hardt hat  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  im  systolischen  Venen- 
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pnlsbüd  der  diastolische  Kollaps  die  aagenAUigste  Erscbeinnng: 
sein  kattn.  Ein  für  Vorliofsstillstand  sehr  charakteristisches  £nrveii- 
bild  ist  Ton  Licht  heim  Terßffentlicbt,  anch  in  ihm  zeigt  sich  der 
diastolische  Kollaps  sehr  dentlich. 

Bei  t&tigera  Vorhof  kommt  es  deshalb  nach  Beginn  der  Dia- 
stole nicht  ZQ  einem  plötzlichen  Kollabieren,  weil  der  vorgeschaltete 
Vorhof  sieb  währeod  der  ganzen  Herzrevolntion  in  seinem  Volumen 
Ter&ndert,  das  Blat  kann  auch  schon  vor  der  Diastole  ungehindert 
in  deo  sich  erweiternden  Vorhof  einströmen.  Während  bei  Vor- 
hofsstillatand  der  Blutzufluß  während  der  ganzen  Systole  stockt, 
stOrzt  sich  erst  mit  Beginn  der  Ventrikeldiastole  ganz  plötzlich 
das  Blnt  in  den  offenen  Ventrikel  hinein,  die  FBIlung  des  Ventrikels 
ist  eine  plötzlichere.  Normalerweise  findet  ein  fortwährendes,  all- 
mähliches Einfließen  des  Blutes  in  die  Herzhöhle  statt,  das  nor 
korz  durch  die  Vorhofesystole  unterbrochen  wird. 

Unsere  eben  ausgeführten  Vermutungen  fanden  wir  im  Tier- 
experiment bestätigt  (vgl  Kurve  12 — 14).  Wir  nahmen  bei  einem 
Hunde  Vorhofs-  und  Carotiskurven  zu  gleicher  Zeit  auf  und  es 
glBckte  uns  durch  Reizung  des  Vagus  (ßoy,  Ädami,  Frangois- 
Franck)  Vorbofsstiltstand   hervorzurufen.     Der  Ventrikel  schlug 


Kurve  12.    Vorhofg-  nnd  Carotiakurveu  von  einem  Hnnrl.    Normale  Schla^- 

folge.     a-  und  d-Welle  sehr  deutlich  su  erkennen,   Vorhofamaumum  nnd  Aus- 

treibnngsEeit  des  Ventrikels  fallen  zusammen  (i). 


Knrre  13.    Mäßige  Vagnsreiznne,    Die  a-WelJe  wird  kleiner,  die  v-Welle 

den  tl  ich  er. 

zwar  anregelmäSig  und  sehr  langsam,  aber  doch  kräftig  weiter. 
Die  Vorhofskurve  zeigte  hier  erstens  eine  sehr  geringe  systolische 
Einziehung,  eine'  gleich  nach  Beginn  der  Systole  einsetzende  Ven- 
trikelstaaungswelle,  aber  in  erster  Linie  eine  auffällige  diastolische 
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Einziehung,  dem  diastolischen  Kollaps  bei  anserem  Venenpols  ver- 
gleichbar. Projiziert  man  noch  in  dieses  Knrvenbild  die  spitze 
systolisclie  Zacke  hinein,  die  der  Jngniaris  durch  die  Carotis  mit- 
geteilt wird,  so  hat  man  das  für  die  Arh.  perp.  charakteristische 
Venenpulsbild. 


Karre  14.    VorhofsBtillstand  durch  nUtke  VagTureizang.  _  Vorhofswelle  fehlt, 
geriog^ie  systolische,  sehr  Bvffalleode  diastolische  Eindehniig  (x). 

'Will  maa  diese  beim  Tierversuche  gewonneoen  Beealtate  auf  Ver- 
b&ItntBse,  wie  wir  sie  beim  Menschen  finden,  Übertragen,  so  mnß  man 
unbedingt  dabei  berücksichtigen,  daB  ffir  das  Zustandekommen  des  dia- 
stolischen Kollapses  an  den  H^venen  beim  Menschen  die  Bedingungen 
doch  viel  günstigere  sind.  Die  in  den  Yenea  und  Vorhöfan  befindliche 
Blutmenge  ist  eine  verhältnismäßig  viel  größere;  der  in  seinem  Volumen 
immer  erweiterte  Vorhof  faßt  eine  viel  größere  Blutmenge  ;  je  größer 
die  Menge,  die  in  den  diastolischen  Ventrikel  fallen  kann,  nm  eo  ans- 
geprägter  der  diastolische  Kollaps ;  außerdem  befindet  sich  das  Tier  und 
sein  Herz  während  des  Versnchs  in  einer  völlig  horizontalen  Lage, 
während  der  Patient  bei  der  Anfhahme  der  Kurve  immer  mit  dem  Kopf 
etwas  erhöht  liegt;  das  Oef^tlle  wird  unter  allen  umständen  ein  anderes  aein. 

Die  im  normalen  Venenpulsbilde  immer  vorhandene  systolische 
Einzieliung  fehlt  in  den  klinischen  Fällen  bei  Vorhofsstillstand  stets. 
Für  diese  systolische  Einziehung  wird  unter  normalen  Verhältnissen 
neben  dem  Herabrücken  der  Herzbasis  zu  Beginn  der  Systole  ins- 
besondere die  Diastole  des  Vorhofs  verantwortlich  gemacht  Ist 
aber  der  Vorhof  nichts  mehr  als  ein  in  seinem  Volumen  unver- 
änderliches EinfluBrobr,  so  geht  nicht  nur  die  systolische  Saugkraft 
zu  Beginn  der  Systole  mehr  oder  weniger  verloren,  es  kommt  im 
Gfegenteil  gleich  nach  dem  Beginn  der  Sjstole  zu  einer  stark  aus- 
gebildeten Stauungswelle.  Die  Ventrikelstauungswelle  Hering's 
erstreckt  sich  Über  die  ganze  Systole,  und  noch  mehr;  in  Fällen 
von  stärkerer  Erweiterung  des  Vorhofs,  wenn  der  sackartige  Vor- 
hof große  Mengen  von  Blut  enthält,  kann  es  möglicherweise  zu 
einer  wirklichen  Kfickäufiwelle  kommen.  Der  erweiterte  Vorhof 
wird  nämlich  durch  die  Veutrikelsystole  gestreckt  und  gezerrt. 
(Reith  nimmt  auffallenderweise  an,  daß  der  Vorhof  unter  nor- 
malen Verhältnissen  durch  die  Systole  des  Ventrikels  passiv  er- 
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weitert  werde.)  Die  verlängerte  Ansatzlinie  des  Vorhofs  am  Atrio- 
ventrikolarring  wird  verkürzt,  es  muß  unbedingt  za  einer  Banm- 
vennindemng  im  Yorhof  kommen.  Und  ein  weiteres  Moment  kommt 
noch  hinzu,  die  Straft  des  Vorhofs  für  den  rechtzeitigen  Schluß  der 
Klappen  am  Ende  der  Diastole  fällt  fort;  sind  aber  zu  Beginn  der 
Systole  die  Klappen  nicht  schon  geschlossen,  so  muß  unbedingt  mit 
dem  Eintritt  der  Systole  ein  Teil  des  rückwärts  vom  Elappen- 
tdchter  befindlichen  Blutes  nach  dem  Vorhof  zu  ausweichen,  diese 
Menge  ist  aber  sicher  nur  äußerst  gering  und  niemals  größer  als 
die  unter  normalen  Verhältnissen  bei  der  Vorhofssystole  zurück- 
weichende; es  existiert  kein  ,,Luxusquantum^  und  es  besteht 
praktisch  und  theoretisch  keine  Trikuspidalinsufficienz.  Es  muß 
dabei  berücksichtigt  werden,  daß  viele  Kontraktionen  bei  Arh. 
perp.  Extrasystolen  sind,  d.  h.  bedeutend  verkürzt  verlaufen.  Der 
Grad  der  Kontraktion,  der  nötig  ist,  um  den  Schluß  des  Atrio- 
ventrikularrings  herbeizuführen,  tritt  sehr  früh  ein.  Die  Zeit,  in 
der  das  Blut  zurückfließen  kann,  ist  äußerst  kurz.  Wie  die  Vor- 
hofstätigkeit eine  Welle,  vielleicht  nur  eine  Stauungswelle,  in  den 
Venen  hervorruft,  so  muß  auch  bei  Vorhofsstillstand,  wenn  unter- 
halb des  Vorhofs  die  Kontraktion  beginnt,  ebenso  eine  Welle  in 
den  Venen  im  Moment  der  Kontraktion  hervorgerufen  werden. 
Die  systolische  Ansaugung,  die,  wie  erwähnt,  sich  wahrscheinlich 
nur  bei  erweiterungsfähigem  Vorhof  zeigt,  muß  sich  in  eine  systo- 
lische Bfickstauungswelle  umwandeln.  Diese  Ventrikelstauungs- 
welle unterscheidet  sich  von  der  normalen  dadurch,  daß  sie  viel 
früher,  gleich  nach  Beginn  der  Systole  auftritt,  nicht  erst  am 
Schluß. 

Nach  diesen  Ausführungen  ist  es  in  vielen  Fällen  ganz  un- 
möglich, zu  entscheiden,  ob  Trikuspidalinsufficienz  oder  nur  Vor- 
hofsstillstand besteht.  Die  ausgeprägten  Fälle  lassen  jedoch  kaum 
einen  Zweifel  zu.  Sieht  man  bei  jeder  Systole  die  Venen  plötzlich 
stark  anschwellen,  den  Umfang  des  Halses  sich  beträchtlich  ver- 
größern, pulsiert  außerdem  noch  die  Leber,  dann  ist  wohl  Insuffi- 
cienz  sicher;  umgekehrt  wird  wohl,  wenn  nur  der  Bulbus  systolisch 
pulsiert,  zumal  wenn  diese  Bulbuspulsation  nur  bei  bestimmter 
Haltung  des  Armes  deutlich  wird,  kaum  Insufficienz  anzunehmen 
sein.  Die  Bulbuspulsation  war  in  wenigen  Fällen  so  schwach,  daß 
sie  auch  bei  der  günstigsten  Lage  des  Patienten  nur  eben  ange- 
deutet war;  bei  der  Registrierung  erhielt  man  dann  doch  das 
typische  Bild. 

Doch  sind  die  Schwierigkeiten  bei  der  Beurteilung  des  sichtbaren 
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Tenenpolses  recht  grafi,  dena  die  St&rke  der  Polsatioa  ist  von  sehr 
vielen  antergeordueteii  MomenteD  abhängig,  maßgebend  hierfElr  sind 
neben  der  FUlnng  der  Venen  die  Menge  des  Unterhaatfettgewebes, 
die  Form  des  Thorax,  ev.  Ödem  der  Hast,  Änsbildnng  nnd  Ver- 
änderungen der  Venenklappen. 

Dm  Korrenbild  Helbst  duf  nur  mit  groBer  Voraiobt  ffir  oder  g^en 
Iiuiiffictenz  verwertet  Verden.  Knrrea  wie  der  1.,  3.  und  letzte  Pols  von 
Fig.  11  werden  zwar  anbediagt  fUr  bloSe  Vorhofslähmang  Bpreohen. 
Die  lange  charakteristische  Niveaulinie  nach  dem  diastoliechen  KoUapa, 
die  mehr  spitzige  systolische  Zacke,  an  die  sich  dicht  die  diastolische 
"Welle  anachlieBt,  bieten  ein  ganz  charakteristisches  Bild.  Folgen  die  Kon- 
traktionen Bchneller  aufeinander,  so  kann  daa  Bild  jedoch  völlig  verwischt 
werden,  and  es  ist  von  einem  charakteristisch ea  KammerveDenpnlsbild 
dann    nicht  zu   unterscheiden  (vgl.  Kurve  II    u.   15).     Entscheidend    tOr 


Kurve  15.    Fall  O.     Scbnifalt  von  TrikuHpidalinsufSeieiu.    Die  systoUsche, 

nicht  spitzige  Erhebnog  ist  die  bedeutendste  nnd  auf^ligste.   KegelmSUiger  Pnle. 

Aa  einzelnen  Stellen  dieselben  Bilder  wie  auf  Kurve  11. 

bloBe  Vorhofslähmnng  dürfte  das  sporadische  Auftreten  von  normalen 
Venenpulsen  mitten  zwischen  den  Übrigen  sein.  Denn  es  ist  an  und  f8r 
eich  sehr  unwahrscheinlich,  daß  bestehende  Insafficienz  durch  Vorhofe- 
tätigkeit  völlig  verwischt  werden  kann.  In  jenem  Falle,  der  bei  lang* 
samer  Sohlagfolge  noch  eine  Andeutung  von  VorbofspulB  hatte,  welcher  seit- 
lich deutlich  von  den  ventrikelsystolischen  Pulsen  getrennt  war,  spricht  das 
ganze  Bild  für  Insafficienz  (vgl.  Kurve  10).  Es  bestand  ein  deutliches 
systolisches  Plateau. 

Daß  das  Venenpuisbild  auch  in  ausgesprochenen  Fällen  einer- 
seits von  VorhoMäbmuDg,  andererseits  von  Trikuspiijalinsnfftcienz 
ganz  im  Stich  lassen  kann,  das  zeigen,  wie  schon  erwähnt,  Fall  Seh.  und 
Q.  (vgl.  Kurve  11  u.  15).  In  dem  einen  Fall  Veränderungen  an  allen 
Klappen,  enorme  Erweitemng  sämtlicher  Herzhöhlen,  sehr  starke 
Pulsation  in  den  Halsvenen,  sogar  in  den  ganz  oberflächlichen,  deut- 
licher systolischer  Leberpuls,  ein  Schulfall  von  Triknspidalinsufftcienz : 
in  dem  anderen  (Seh.)  eine  kaum  zu  konstatierende  Herzvergrößerung, 
systolische  Bulbuspulsation  nnr  in  horizontaler  Lage  des  Patienten, 
keine  Andeutung  von  Kompensationsstömng,  völlige  Arbeitsfähig- 
keit;  in  dem  ersten  Fall  sicher  weitgehende,  wahrscheinlich  orga- 
nische Trikuspidalinsnfflcienz,  in  dem  zweiten  wohl  ebenso  sicher 
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nur  Vorhofestillstand,  und  dabei  an  manchen  Stellen  der  Emren 
völlig  gleiche  Bilder  des  Venenpalaes. 

In  anderen  Karvenbildern  fällt  es  anf.  dafi  bei  schwächerem 
Arterienpnls  ein  nm  so  grOfierer  Venenpals  auftritt,  diese  Erschei- 
nong  haben  Mackenzie  und  D.  Oerhardt  in  ihren  Arbeiten 
ebenfalls  schon  hervorgehoben.  Man  wird  annehmen  dürfen,  dafi 
es  sich  um  Insnfflcienz  bandelt.  Bei  schwacher  Systole,  bei  einem 
geringeren  Grad  der  Eontraktion  des  Ätnoventrikularrings  kommt 
die  InsnfQcienz  im  Venenpals  nm  so  deutlicher  zum  Aosdnick.  Bei 
bloBer  Vorhofslähmnng  fanden  wir  häufiger  bei  schwachen  Systolen 
schwache  Venenpolse  und  umgekehrt,  bei  kräftigen  Systolen  dentliche. 

Wirkliche  Triknspidalinsufflcienz  scheint  nach  unserer  Beob- 
achtung ganz  bedeutend  seltener  zu  sein  als  Vorhofslähmnng,  anter 
den  16  von  uns  beobachteten  Fällen  war  nur  ein  Schnlfall  von 
TrikuspidalinsnfBcienz.  Es  war  interessant,  daß  in  diesem  Falle 
sehr  erhebliche  Dilatation  und  dabei  fast  regelmäßiger  Pnls  be- 
stand. (Patientin  kam  mit  .\rh.  perp.  [leichte  Form],  nach  Digitalis 
wurde  der  Puls  bald  völlig  regelmäßig;  Kammervenenpols  blieb 
nnveränderL) 

Uebriaal*,  inalMBODdere  bei  AorteDinanfficienz,  war  die  Aahiabme 
und  Deatang  dea  Veneopulaes  mit  gröBeren  Schwierigkeiten  Terbnnden. 
Dreimal  erhielten  wir  bei  der  eraten  Anfnahme,  ala  darob  viele  kleine 
Pnlae  nnd  lebhafte  Pnlaation  der  Carotiden  das  Venenpulabild  aebr  ver- 
wiicht  war,  eine  sehr  undeatliche  Karre  (vgl.  Kurve  16—30).    Erat  ala 


Surre  16.    Fall  B.    AorteniaaDfftcienz,  erbebl.  Dilatation ;  Carotiakorve  vor 
Digitaliabebandlnng,  daa  dazn  gebSrige  ganz  nnklare  Venenpnlabild  iat  fortgelaaaen. 


Knrve  17.    Deraelbe  Fall  nnler  ßigitaliawirknng.    Diosinliacher  Kotlapa 
aehr  deatlicb,  die  Systolen  aind  gleichmäßiger  nnd  kräftiger. 

nach  Digitalia    die  HerztStigkeit   langsamer  nnd    kräftiger  wnrde,    zeigt« 
sieb  daa  tTpiscbe  Bild  dea  VorbofaatiUstandea.     Bei  diesen  anfangs  gana 
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nnklsren  Fällen  besteht  wohl  immer,  wenn  die  präBystoIitohe  Welle  fehlt, 
nur  VorhofutiUitaud.  loBofGcienz  gibt  wahrscbeinlicb  eu  jeder  Zeit  ein 
klares  Bild. 


Kurve  18.    Derselbe  F&U.  Kurze  Zeit  nach  AasBetzen  der  Digitalis.    Diastolischer 

Kollaps  noch  sehr  deutlich.     Die  eiofelnen  Systolen  naheiu  gleich  kräftig.    Bei 

X  aber  schon  wieder  Extrasystolen. 


Knrre  Vi.    Derselbe  Fall  längere  Zeit  nach  Aussetzen  von  Digitalis.    Systolen 

wieder  vOllig  nogleicb,  Venenpuls  nicht  zu  analysieren,  diastolischer  CoUaps  a 

einzelnen  Stellen  noch  angedeutet 


Wie  sehr  die  Fulsform  des  Vorhofe  von  den  Vorgängen  in  der 
Umgebung  abhängt,  und  wie  schwierig  sie  dann  zn  deuten  ist,  haben 
schon  V.  Frey  und  Krehlhervorgebobeo;  es  helBt  dort:  nDie  Pulsform 
des  Vorhofs  ist  von  den  Vorgängen  in  der  Nachbarschaft  in  hohem 
Orade  abhängig  nnd  zeigt  dabei  die  allergröBte  Ilannigraltigkeit",  und 
weiter:  „Es  zeigen  die  Vorbofspulse  während  ein  nnd  desselben  Versacbs 
BO  rasch  wecbselnde  Formen,  daQ  ein  Verständnis  derselben  selbst  dann 
nicht  leicht  gelingt,  wenn  die  Druckpulae  des  Ventrikels  gleichzeitig  mit 
aufgeschrieben  werden". 
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Die  Eatwicklane:  des  Krankheitsbildes  der  Arhythmia  perpetua 
mit  seinen  s&mtlichen  Symptomen,  zn  denen  wir  als  eins  der  wich- 
tigsten Vorhofsstülstand  rechnen,  hatten  wir  leider  nicht  Ge- 
legenheit, von  Anfang  an  zu  beobachten.  In  unseren  Fällen,  anch 
den  leichtesten,  bestand  schon  Vorhofsstillstand,  als  sie  in  unsere 
Beobachtung  kamen,  mit  den  wenigen  schon  früher  erwähnten  zeit- 
weisen Ausnahmen.  Nach  Mackenzie  scheint  bald  Vorhofsstill- 
stand, bald  Arhythmie  früher  aufzutreten,  systolischer  Venenpuls 
soll  nach  ihm  allmählich  aus  dem  präsystolischen  hervorgeben: 
Bei  immer  stärkerer  Ausdehnung  des  rechten  Vorhofs  und  rechten 
Ventrikels  wird  die  Vorhofäwelle  immer  kleiner,  die  Ventrikel  welle 
immer  größer  und  breiter  (v- Welle  Her ing's,  die  in  die  d-Welle 
D.  G-erhardt's  übergeht),  bis  es  schließlich  zur  Lähmung  des 
Vorhofs  und  zum  voll  aasgebildeten  systolischen  Veneopnls  kommt. 

Bei  Mackensie  heiSt  es:  „Diese  OröSenzunalimfl  der  Eammer- 
welle  mit  Redaktioa  and  Veraohwindeo  der  Vorbofawelle  I&Bt  eich  gut 
demonstrieren,  wenn  man  Falle  von  Stannng  versohiedener  Grade  ver- 
gleicht, oder  BD  einem  Patienten  die  Veränderungen  des  Veneapnlses 
oder  Leberpulsee  im  Verläufe  der  Zeit  verfolgt." 

Einen  Fall  von  plötzlichem  Umschlagen  eines  regelrechten  prä- 
systolischen in  einen  systolischen  Venenpuls  hat  kürzlich  H.E.Hering 
mitgeteilt.  Zugleich  mit  dem  Verschwinden  des  präsystolischen 
Pulses  wurde  in  diesem  Falle  die  Herzaktion  völlig  unregelmäßig. 


Kurve  21.    Venenpuls  von  einem  Patienten  mit  hochgradiger  Stauung, 

starker  Dilatation  (Bierlierz).    Die  eiozelnen  Erhebungen  sebr  deutlich,  von  einem 

normalen  Venen pnls bilde  nicht  verachieden. 

Wir  konnten  bei  unseren  Herzkranken  mit  notorischer  Stauung 
einen  allmählichen  Übergang  des  präsystolischen  in  den  systolischen 
Venenpuls,  wie  ihn  Mackenzie  beobachtet  hat,  nicht  finden  (vgL 
Enrve  21).  Solange  der  Puls  regelmäßig,  war  die  sichtbare  Stärke 
und  Form  des  Venenpulses  trotz  hochgradiger  Stauung  im  großen 
und  ganzen  von  denen  unter  normalen  Verhältnissen  kaum  ver- 
schieden, unabhängig  von  der  Dilatation  und  Kompensation,  in  dem 
einen  Falle  deutlich  sichtbar,  in  dem  anderen  undeutlich,  kaam 


92  in.  Thbopold 

erkennbar.  Immer  erwies  sich  bei  der  Registrierung  die  prä- 
systolische Welle  als  die  bedeutendste^  ein  systolisches  Plateau 
zeigte  sich  nie.  Diese  Fälle,  in  denen  das  Venenpnlsbild  tmtz 
Schwäche  und  Dilatation  des  Herzens  normal  war,  würden  uns 
völlig  unklar  bleiben,  wenn  eine  konstante  Beziehung  des  Venen- 
pulsbildes  zur  Dekompensation  bestände. 

Uackenzie  äußert  sich  hierüber  folgendermaßen:  „Bei  ausgiebig 
kompensierten  Herzfehlern,  wo  die  Funktionsbreite  des  Herzens  nicht 
eingeschränkt  erscheint,  kommt  dem  Yenenpulse  nicht  mehr  Bedeutung 
zu  als  beispielsweise  bei  der  Anämie,  er  kann  fehlen,  ist  er  vorhanden, 
so  geht  er  unweigerlich  vom  Vorhof  aus.  Selbst  wo  die  Kompensation 
zu  versagen  beginnt,  kann  die  (verstärkte)  Yenenpulsation  zuweilen  aus- 
bleiben, eine  mir  unverständliche  Sache.  ** 

Es  ist  nicht  zu  leugnen,  daß  trotz  präsystolischer  Venenwelle 
Trikuspidalinsufficienz  bestehen  kann ;  ein  solcher  Fall  ist  von  uns 
schon  oben  erwähnt  (vgl.  Kurve  10). 

An  und  für  sich  ist  bei  regelrechter  Tätigkeit  des  Vorhofs  und 
Ventrikels  eine  muskuläre  Insufficienz  schon  deswegen  weniger  leicht 
möglich,  weil  bei  ungestörtem  Mechanismus  eine  regelrechte  peristaltische 
Welle  über  das  Herz  läuft,  die  einen  Rückfluß  des  Blutes  kaum  gestattet. 
Nach  den  neueren  Arbeiten  über  das  Heizleitungssystem  ist  die  Annahme 
einer  zweckmäßigen  peristaltischen  Welle  wieder  erheblich  gefestigt.  Die 
Kontraktion  wird  hiemach  über  den  Einmündungsteil  der  Venen,  den 
Vorhof,  den  Einfluß-  und  Ausflußteil  des  Ventrikels  gleich  der  Richtung 
des  Blutstromes  verlaufen.  Bei  ungestörter  Vorhofs-  und  Ventrikel- 
kontraktion  ist  letztere,  wenn  im  Vorhof  das  Druckmaximum  erreicht 
ist,  schon  ziemlich  weit  vorgeschritten,  und  zugleich  ist  der  Schluß  der 
Atrioventrikularklappen  erfolgt ;  das  geht  aus  allen  Druckmessungen  hervor. 
Otto  Frank  äußert  sich  hierüber,  wie  folgt:  „Nach  dem  Maximum  der 
Vorhofskontraktion  findet  der  Schluß  der  Atrioventrikularklappen  statt.  *^ 
Was  hier  vom  Froschherzen  gilt,  kann  auch  auf  die  Herzen  höherer 
Tiere  übertragen  werden.  (Vgl.  unsere  Vorhofs-  und  Carotiskurven  vom 
Hund.) 

Bei  schwächerer  Kontraktion  des  Ventrikels  und  relativ  weitem 
Ostium  wäre  nach  Krehl  aber  gerade  zu  Beginn  der  Systole  die  Mög- 
lichkeit eines  mangelhaften  Verschlusses  der  Trikuspidalis  wahrschein- 
licher als  bei  einem  weiteren  Grad  der  Kontraktion.  Doch  dagegen 
arbeitet  zum  Teil  der  Vorhof.  Je  weiter  die  Systole  vorgeschritten,  je 
sicherer  gestaltet  sich  der  venöse  Verschluß,  und  zugleich  bietet  sich  bei 
der  Ofihung  der  arteriellen  Klappen  dem  Blute  die  Möglichkeit,  sich  in 
der  gewünschten  Richtung  zu  ergießen. 

Nach  Krehl  wirkt  weiter  eine  kräftige  Vorhofsarbeit  dadurch 
direkt  günstig  auf  den  Klappenschluß,  daß  sie  das  Blut  mit  einem  ge- 
wissen, allmählich,  aber  konstant,  steigenden  Drucke  in  den  Ventrikel 
einströmen  läßt,   gewissermaßen  hineinpreßt.     Durch  den  Druck  des  ein- 
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strömenden  Blnte«  heben  nnd  schließen  tioh  dann  schon  die  Klappen  am 
Ende  der  Yentrikeldiastole. 

Die  Frage  der  relativen  oder  mnsknlären  Insofficienz  ist  seit  Fried- 
reichy  Bamberger  und  Geigel  sehr  häufig  erörtert  worden.  Nach 
6  e  i  g  e  1  sind  geringere  Veränderungen  der  Trikuspidalis  schon  von  großer 
Bedeutung:  „Es  gibt  kleinere  und  mittlere  Veränderungen,  welche  zwar 
unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  eine  Ineufficienz  nicht  bedingen,  dieselbe 
aber  bei  abnormer  und  starker  Dilatation  der  Kammern  begründen*'. 
Genaueres  über  Insufficienz  der  Trikuspidalis  findet  sich  inJürgensen's 
,, Pathologie  der  Klappenfehler**. 

Wie  weit  übrigens  der  Klappenapparat  sich  der  Hypertrophie  und 
Dilatation  des  Herzens  anpaßt,  wie  weit  und  unter  welchen  Ümetänden 
er,  wie  unter  normalen,  so  auch  unter  pathologischen  Verhältnissen 
mitwächst,  das  ist  eine  noch  offene  Frage.  Orth  weist  in  seinem  Lehr- 
buch (Bd.  1  8.  200)  ausdrücklich  auf  solche  Vorkommnisse  hin.  Durch 
Albrecht  ist  die  Beteiligung  von  Muskelfasern  an  dem  Aufbau  der 
Klappen  wenigstens  für  einige  Tierspezies  festgestellt;  Herzmuskel, 
Klappen-  und  Sehnenfaden  sind  etwas  durchaus  Zusammengehörendes. 
Ich  fand  in  einigen  Fällen  bei  erheblicher  Dilatation  den  Saum  der 
Klappen  im  ganzen  Umfange  gut  aasgebildet,  keineswegs  verschmälert; 
es  bestand  demnach  eine  Hypertrophie.  Da,  wie  wir  jetzt  wissen,  der 
Saum  am  meisten  zum  Abschluß  durch  die  Klappen  beiträgt,  dürfte  diese 
Tatsache  nicht  ohne  Bedeutung  sein. 

Alle  Erwägungen  zusammengefaßt,  verbunden  mit  der  Erfahrung 
über  die  Stärke  und  Form  des  Venenpulses  bei  größerer  Dilatation  und 
Schwäche  des  Herzens,  lassen  es  etwas  zweifelhaft  erscheinen,  daß  reine 
muskuläre  Insufficienz  bei  regelmäßiger  aber  schwacher  Herztätigkeit 
vorkommt.  Bei  schwächerer  Herztätigkeit  schöpft  der  Ventrikel  geringere 
Mengen  aus  dem  Reservoir  der  Venen  als  bei  stärkerer,  aber  diese  ge- 
ringere Menge  befördert  er  auch  vorwärts. 

Irgend  eine  Störnng  in  dem  regelmäßigen  Ablauf  der  Ventrikel- 
und  Vorhofskontraktion  begünstigt  den  Rückfluß  von  Blut  Bei 
tätigem  Vorhof  kann  eine  stärkere,  bei  Vorho&stillstand  eine  weit 
geringere  Veränderung  der  Trikuspidalis  ertragen  werden,  ohne 
daß  ein  Rückfluß  von  Blut  stattfindet  In  unseren  klinischen  Fällen 
wirkt  deswegen  Vorhofsstillstand  ja  auch  noch  ungünstig  auf  die 
Richtung  des  Blutstroms,  weil  zugleich  mit  ihm  völlige  Irregularität 
eintritt  Es  können  hierbei  so  schwache  Kontraktionen  eintreten, 
daß  die  arteriellen  Klappen  überhaupt  nicht  geöffnet  werden  (vgl. 
Kurve  22).  Verschiedentlich  ist  auch  die  Vermutung  ausgesprochen 
(Wenckebach  und  Jttrgensen),  daß  bei  den  sehr  schwachen 
Systolen  sich  nur  Teile  der  Herzwand  kontrahieren. 

Ob  ferner  bei  Vorhofsstillstand  die  Kontraktion  immer  in  der 
lUchtang  des  Blutstroms  verläuft,  oder  ob  sie  etwa  am  Atrioventri- 
knlarring  beginnt,  dafür  haben  wir  keine  sicheren  Anhaltspunkte. 


EniTe  22.    Bei  x  fällt  der  zam  Venenpuls  gehGrige  Anerienpnls  ans. 

Welch  großes  Gewicht  Krehl  auf  eioe  gleichmftSige  und  regel- 
rechte Kontraktion  des  Herzmnalcela  bezüglich  der  Funktion  der  Kippen 
lagt,  ergibt  sich  su>  folgendem:  ^E»  sind  für  ein  rechtes  Spiel  der 
Klappen  und  fUr  ihre  geeignete  Funktion  aorgs&m  abgeBtnfte  Hnakel- 
kontrakttonen  unumgänglich  notwendig." 

Trotz  aller  vorerwähnten  ungBnstigen  BediDgrUDgen  fKr  den 
Schloß  der  Klappen  bei  Vorbofsstillstand,  braacht  es  doch  nicht 
immer  znr  InsniVcienz  za  kommen,  das  läfit  sich  mit  aller  Be- 
stimmtheit aus  unseren  Beobachtungen  feststellen.  MischMle  sind 
selbstverständlich  in  den  weitesten  Grenzen  möglich  and  kommen 
sieber  häufig  vor,  doch  daran  müssen  wir  festhalten,  dafi  es  rein« 
Typen  von  Arh.  perp-  and  Vorhofestillstand  ohne  Insufficienz  gibt 
und  umgekehrt  Insn^cienz  ohne  Vorhofsstillstand.  Ohne  diese 
prinzipielle  Trennung  ist  nach  unserer  Ansicht  ein  Verstehen  der 
Genese  der  verschiedenen  Fälle  unmöglich.  Bei  wirklicher  organi- 
scher Insufficienz  hängt  das  Verhalten  des  Vorhofs  selbstrerständ- 
lich  vom  Grad  derselben  ab.  Je  geringer  die  Insufßcienz,  um  so 
häufiger  wird  der  Vorhof  sich  noch  aktiv  zeigen  und  umgekehrt, 
bei  weitgehender  wird  er  wohl  immer  mechanisch  stillgestellt.  Das 
Venenpulsbild  muß  in  allen  Fällen  ein  systolisches  Plateau  zeigen 
oder  es  ist  nicht  für  Insufficienz  beweisend. 

Bei  mechanischem  Vorhofsstillstand  kann  der  Pols  regelmäßig 
bleiben.  In  einem  von  uns  beobachteten  Falte  von  weitgehender 
Insufficienz  verschwand  die  anfängliche  Irregularität  nach  An- 
wendung von  Digitalis  fast  vollständig,  am  Venenpuls  änderte  sich 
dabei  nichts  (vgl.  Kurve  15). 

Bloßer  Vorhofsstillstand  war  wenigstens  in  unseren  Fällen 
immer  mit  Pnisus  irrgl.  perp.  verbunden,  manchmal  ohne  daß  eine 
erhebliche  Schwäche  und  Dilatation  des  Herzens  nachzuweisen 
war;  wir  sahen  schon,  daß  umgekehrt  Dilatation  nicht  immer  mit 
Schwäche  des  Vorhofs  und  Irregularität  des  Pulses  kombiniert 
sein  muß. 

Die  wenigen  sporadisch  in  die  übrigen  systolischen  Venenpulse 
eingestreuten  Vorhofspnlse  unterschieden  sich  in  keiner  Weise  in 
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ihrer  Form  von  normalen.  Einen  allmählichen  Übergang  zum 
systolischen  Venenpuls,  ein  allmähliches  Schwächerwerden  der  Vor- 
hofswelle fanden  wir  nicht.  Für  eine  Herabsetzung  der  Eontrak- 
tilität  der  Vorhofsmusknlatur  bestanden  keinerlei  Anhaltspunkte. 

Solche  Fälle  mit  einzelnen  normalen  Venenpulsen  werden  wahr- 
scheinlich noch  anf  Digitalis  mit  regt>lmäßigem  Puls  nnd  regelmäßiger 
Vorfaofatätigkeit  antworten  können.  Von  H.  E.  Hering  ist  ein  solcher 
Umschlag  von  Arh.  perp.  in  einen  regelmäßigen  Puls  und  präsystolischen 
Venenpnls  beobachtet  worden.  Wir  konnten  leider  nur  einmal  unter 
solchen  Umständen  Kurven    aufnehmen    (Fig.   16,  17)   und   konnten  hier  ^> 

nichts  von  Wiederkehr  der  Vorhofszacke  beobachten. 

In  ätiologischer  Hinsicht  muß  ffir  Arh.  perp.  in  erster  Linie 
die  Chronizität  der  Erkrankung  verantwortlich  gemacht  werden. 
Es  handelt  sich  fast  immer  entweder  um  lange  bestehende  Elappen- 
fehlerherzen  oder  um  senile  arteriosklerotische  Herzmuskelerkran- 
kuDg.  Hering  und  Mackenzie  haben  Eammervenenpuls  nur 
bei  Klappenfehlern  beobachtet;  daß  aber  Arh.  perp.  ebenso  häufig 
anf  Grund  reiner  Herzmuskelerkrankung  vorkommt  (Arteriosklerose, 
Nephritis),  ist  eine  sonst  überall,  auch  von  Hering  an  anderer 
Stelle  vertretene  Ansicht.  So  z.B.  schreibt  Riegel:  „Relativ  am 
häufigsten  begegnen  wir  hochgradiger  Irregularität  bei  schwerer 
ausgedehnter  Myokarditis".  Unter  unseren  52  Fällen  von  Arh, 
perp.  waren  29  mit  Mitralfehlern  behaftet,  während  bei  den  übrigen 
die  Myokarderkrankung  im  Vordergrunde  stand;  unter  den  16  von 
mir  selbst  beobachteten  Fällen  4  Mitralfehler,  12  Fälle  von  Herz- 
muskelerkrankung und  darunter  nur  ein  Schulfall  von  Trikuspidal- 
insufficienz.  Die  Frage,  ob  bei  Mitralfehlern  der  linke  Vorhof 
früher  und  mehr  ergriffen  wii'd,  ist  vorläufig  noch  nicht  zu  beant- 
worten. Doch  spielt  möglicherweise  ein  chronischer  degenerativer 
Prozeß  eine  größere  Rolle,  als  die  durch  den  speziellen  Klappen- 
fehler bedingte  Überdehnung  des  Vorhofs. 

Fran^ois-Franck  fand  bei  seinen  Versuchen  über  die  Wirkung 
toxischer  Di^ritalisgaben  auf  den  Herzmuskel  in  gewissen  Stadien  der 
Vergiftung,  daß  zugleich  mit  Schwächerwerden  und  Erlahmen  des  Vor- 
hofd  Irregularität  auftrat,  dieselbe  Erscheinung  konnte  er  durch  Vagus- 
reizung hervorrufen;  bei  v.  Frey  und  Krehl  beißt  es:  „Insbesondere 
wird  bei  den  Vorböfen  leicht  ein  Füllungsgrad  erreicht,  welcher  sie  der 
Fälligkeit,  sich  asu  kontrahieren,  beraubt  oder  doch  nur  unvollständige 
Kontraktionen  zuläßt;  gewöhnlich  wird  dann  auch  die  Schlagfolge  des 
Ventrikels  gestört**;  auch  Adami  und  Roy  konnten  bei  ihren  Tier- 
versucht-n  nach  Vagusreizung  und  auch  nach  Unterbrechung  der  künst- 
lichen Respiration  dasselbe  feststellen.  Letztere  betonen,  daß  die  Kraft 
der  Ventrikel kontraktionen  hierbei  unbeeinflußt  geblieben  sei.  Wir  ge- 
langten in  einem  Versuche  zu  demselben  Ergebnisse.     Auf  diese  aus  den 
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Tierversucheii  gewonnenen  Besnltate  dürfen  wir  allerdings  nicht  allza 
großen  Wert  legen.  Hier  tritt  YorhofalähmuDg  nnd  Irregularität  durch 
plötzliche  und  starke  Überfiillung  ein. 

In  den  klinischen  Fällen  sind  wahrscheinlich  Veränderangen 
des  Herzmuskels  die  Hauptsache.  Was  die  klinische  Beurteilung 
der  einzelnen  Fälle  anlangt,  so  kann  Dekompensation  völlig  fehlen, 
häufiger  in  den  Fällen  von  Myokarderkrankung ;  ebensowenig  war 
in  diesen  Fällen  immer  nachweisbare  Dilatation  vorhanden. 

Die  Irregularität  als  solche  war  öfters  das  einzige  Symptom 
der  bestehenden  Herzerkrankung.  Die  mehr  subjektiven  Beschwerden 
ließen  sich  recht  günstig  durch  Digitalis  beeinflussen.  Zwei  Pa- 
tienten, ein  Maurer  und  ein  Handarbeiter,  konnten  trotz  der  Irregu- 
larität fast  ungestört  ihrer  Arbeit  nachgehen.  Im  Gegensatz  zu 
diesen  Fällen  muß  bei  Klappenfehlerherzen  beständige  Irregularität 
wohl  häufiger  als  ein  recht  ungünstiges  Omen  angesehen  werden. 
Sie  tritt  häufiger  bei  länger  bestehenden  Mitralfehlerherzen  auf,  sel- 
tener in  frischeren  Fällen. 

Während  in  der  erst  erwähnten  Gruppe  Irregularität  das  erste 
Symptom  einer  freilich  schon  länger  bestehenden  (latenten)  Er- 
krankung sein  kann,  tritt  sie,  wenigstens  war  es  in  unseren  Fällen 
so,  bei  Klappenfehlerherzen  gewöhnlich  erst  im  Schlußstadium  auf 
und  muß  dann  wohl  zumeist  als  Zeichen  bedenklicher  Herzschwäche 
angesehen  werden.  Doch  blieb  in  einem  von  uns  beobachteten 
Fall  von  Arh.  perp.  auf  Grund  eines  Klappenfehlers  die  Arbeits- 
fähigkeit jahrelang  ungestört. 

Riegel  äußert  sich  hierüber  folgendermaßen: 

„Das  Fortbestehen   der  Irregularität  bei  Klappenfehlem  ist 

stets  ein  ominöses  Zeichen,  das  auf  tiefgreifende  Veränderungen 

des  Herzmuskels  hinweist.^ 

V.  Jürgensen  unterscheidet  bei  Herzschwäche  folgende  Ghrnnd- 
formen  des  Pulses :  erstens  „das  Herz  zieht  sich  häufig  oder  selten,  regel- 
mäßig oder  weniger  regelmäßig,  aber  stets  unkräftig  zuBammen^,  zweitens 
„das  Herz  zieht  sich  häufig  zusammen,  aber  die  Schläge  folgen  immer 
unregelmäßig  aufeinander  und  sind  von  sehr  verschiedener  Stärke*'.  Die 
.erste  Grundform  ist  ein  Zeichen  für  Herzschwäche,  für  Ermüdung,  bei 
der  zweiten,  dem  Delirium  Gordis,  kann  das  Herz  zeitweilig  bedeutend 
leistungsfähig  sein. 

Ein  Fall,  den  v.  Jürgensen  anführt,  wird  hier  von  besonderem 
Interesse  sein.  Es  handelte  sich  um  eiuen  Patienten  mit  sehr  unregel- 
mäßigen und  dabei  verschieden  kräftigen  Pulsen.  Während  zweier  Jahre 
bestand  zeitweise  völlige  Arbeitsfähigkeit,  zeitweise  schwere  Dekompen- 
sation. Positiver  Yenenpuls  wurde  beobachtet.  Bei  der  Sektion  erwiesen 
sich  die  Klappen  als  vollständig  unverändert. 
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Viele  einzelne  Pulse  bei  der  Arh.  perp.  sind  vollwertig  und 
kräftig,  die  Kontraktilität  als  solche  kaum  herabgesetzt;  nar  fehlen 
dem  Herzen  regelmäßige  Pansen  znr  Erholung.  Es  geht  mit  seinem 
Vorrat  an  Kräften  nicht  ökonomisch  genug  um.  Gelänge  es  in 
solchen  Fällen,  dem  Herzen  die  Extrareize  (Hering),  die  erhöhte 
Anspruchsfähigkeit  zu  nehmen,  so  wäre  ihm  geholfen,  und  tatsäch- 
lich gelingt  das  zuweilen  durch  die  Digitalis.  Bei  schwerer  De- 
kompensation blieb  die  Wirkung  der  Digitalis  häufig  ganz  aus,  in 
den  geeigneten  Fällen  trat  sie  nach  Wunsch  ein.  Die  (Dauer  und 
Stärke  der  Systolen  wurde  gleichmäßig,  die  Diastolendauer  dagegen 
blieb  noch  längere  Zeit,  meist  sogar  dauernd  ungleich.  Einmal  ent- 
wickelte sich  nach  Digitalis  Bradykardie,  50  Pulse  in  der  Minute. 
2—3  Wochen  nach  Aussetzen  der  Droge  machten  sich  anfangs 
weniger  oft,  später  wieder  mehr  die  kleinen,  nach  Art  von  Extra- 
systolen verlaufenden  Pulse  bemerkbar  (vgl.  Kurve  16—19). 

In  den  leichteren  Fällen  von  Arh.  perp.  konnte  erst  bei  der 
Registrierung  die  Form  der  Irregularität  festgestellt  werden,  wäh- 
rend die  Dauer  der  Diastole  immer  mehr  oder  weniger  ungleich 
war,  schwankte  die  Größe  der  Systolen  nur  unerheblich. 

Aus  der  Tatsache,  daß  sich  die  Arh.  perp.  so  leicht  und  so 
häufig  in  die  von  der  Atmung  nicht  merkbar  abhängige  Form  der 
infantilen  Arh.  überfuhren  läßt  und  aus  der  geringen  Abweichung 
der  ganz  leichten  Formen  von  diesem  Rhythmus  (vgl.  Kurve  3) 
glauben  wir  mit  einiger  Sicherheit  schließen  zu  dürfen,  daß  diese 
infantile  Arh.  die  Grundform  der  völligen  Irregularität  darstellt 
und  dabei  häufiger  oder  seltener  durch  Extrasystolen  kompliziert 
wird.  Möglicherweise  begünstigt  die  Änderung  der  Art  der  Ven- 
trikelfüllung bei  Vorhofslähmung,  dieses  plötzliche  Einstürzen  des 
Blutes  in  den  Ventrikel,  das  Auftreten  von  Extrasystolen ;  der  auf- 
fallend häufige  Sitz  der  letzteren,  gleich  hinter  dem  diastolischen  Kol- 
laps macht  diese  Annahme  wahrscheinlich.  Im  Venenbilde  geht  dann 
häufig  der  aufsteigende  Schenkel  des  diastolischen  Kollapses  direkt 
in  die  spitze  systolische  Zacke  der  Extrasystole  über.  Unter  Umstän- 
den erhält  dann  das  Venenpulsbild  ein  recht  typisches  Aussehen  (vgl. 
Kurve  11, 23, 24).  Wir  fanden  überhaupt  öfters  tür  einzelne  Fälle  be- 
stimmte typische  Pulsbilder,  die  regelmäßig  wiederkehrten  (vgl.  auch 
Fall  H,  kongruente  Gruppenbilder,  Kurve  7).  Auf  eine  kräftige  Kon- 
traktion folgte  manchmal  eine  bestimmte  Seihe  weniger  ausgiebiger 
Systolen  in  beständigem,  regelmäßigem  Wechsel.  In  einem  Falle 
trat  mitunter  eine  solche  Gruppe  von  5  Pulsen  aa£  Manchmal 
konnten  wir  regelrechte  Bi-  und  Trigemini  zwischen  den  übrigen 
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Knrve  23.    Extraajstolen 


Knrve  24.     Fall  S.     Typische  Palsbilder;  diastolischer  Kollaps  sehr  ausgeprägt. 
Extrasystfilen  an  gewöhnlicher  Stelle. 


Knr¥e  25.    Mehrere  Bi^einini.  hee.  deutlich  in  der  Venenlctirve.     Die  einEelnen 
Bigemi ni  immer  von  ganz  gleichem  Aassehen. 

ganz  unregelmäßigen  Pulsen  beobachten,  das  Interessante  dabei 
war,  daß  die  Bigemini  bei  verschiedenen  Patienten  verschieden, 
bei  jedem  einzelnen  Patienten  immer  dieselbe  Form  beibehielten; 
das  Zeitmaß  zwischen  den  beiden  Pulsen  blieb  stets  das  gleiche. 
Diese  Eigentümlichkeit  zeigte  sich  besonders  deatlich  im  Venen- 
pnlsbild  {vgl.  Knrve  25  u.  4).  Das  Auftreten  von  besonderen  Pnls- 
bildem  erinnerte  mich  lebhaft  an  die  von  Otto  Frank  in  seiner 
Dynamik  des  Herzmuskels  beschriebenen  Gruppenbilder,  er  sagt: 

Im  Verlauf  eines  Versuchs  tritt  'öden  Qrappenbildnng  der  Hen- 
Bchlüge  eiD,  ohne  daß  sich  über  die  Uraachen  etwas  näheres  sagen  ließe. 
Besonders  häufig  kommen  sie  nach  längerer  Dauer  des  Versuchs  vor. 
Sie  verlaufen  in  der  verschiedensten  Weise.  Zwei  Formen  der  Oruppen- 
bildung  acheinen  mir  besonderes  Interesse  zu  beanspruchen.  Man  beob- 
übtet  nämlicb,  daß  nicht  allein  Gruppen  von  derselben  Schlagzahl  sich 
öfter  hintereinander  wiederholen,  also  z.  B.  fortwährend  Gruppen  vod 
fünf  Sahlägen  gebildet  werden,  sondern  daß  die  Schläge  innerhalb  einer 
solchen  Omppe  zeitlich  und  ihrer  Form  nach  TOneinonder  Terschiedea 
sind,  daß  aber  dann  die  aafeinanderfolgenden  Gruppen  in  der  dentliobsten 
Weise  dieselben  Verschiedenheiten  zeigen.  Es  ist  also  der  Ablauf  des 
einen  Herzschlags  bestimmend  fSr  den  Ablauf  des  nächsten  und  so  fort, 
so  daS  vollständig    kongruente  Bilder  der  einzelnen  Gruppen  entstehen." 
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Zasammenfassung. 

1.  Arh.  perp.  ist  in  der  Regel  mit  systolischem  Venenpuls 
kombiniert  (Hering). 

2.  Dieser  systolische  Venenpuls  braucht  nicht  immer  auf  Tri- 
knspidalinsufücienz  zu  beruhen.  Er  kann  auch,  und  nach  unseren 
Fällen  scheint  das  das  häufigere  zu  sein,  auf  blofien  primären  Vor- 
hofsstillstand zurückgeführt  werden. 

3.  Mischformen  kommen  sicher  häufiger  vor,  da  bei  Vorho&- 
stillstand  der  Klappenschluß  wahrscheinlich  nicht  so  prompt  er- 
folgt, wie  bei  aktivem  Vorhof. 

4.  Vorhofsstillstand  ist  nicht  immer  mit  Dekompensation  ver- 
bunden und  kann  mit  und  ohne  erhebliche  Dilatation  einhergehen. 

5.  In  einem  Falle  von  weitgehender  Trikuspidalinsufficienz  mit 
Vorhofsstillstand  verschwand  nach  Digitalis  die  anfangliche  Puls- 
nnregelmäßigkeit  völlig,  ohne  daß  der  Kammervenenpuls  irgendwie 
beinflußt  wurde. 

6.  Das  Venenpulsbild  verändert  sich  nicht  mit  dem  Grade  der 
Dekompensation  und  Dilatation,  solange  der  Puls  regelmäßig  bleibt. 

7.  In  den  leichteren  Fällen  ähnelt  die  Arh.  perp.  am  meisten 
einer  von  der  Atmung  unabhängigen  Form  der  infantilen  Arh.,  bei 
schwereren  kompliziert  sich  das  Bild  durch  häufig  eingestreute 
Extrasystolen.  Digitalis  löscht  in  günstigen  Fällen  die  kleinen 
Systolen  aus  und  führt  die  Arh.  perp.  auf  den  infantilen  Typus 
zurück. 

8.  Es  scheint,  das  daß  plötzliche  Einströmen  des  Blutes  zu  Be- 
ginn der  Diastole  das  Auftreten  von  Extrasystolen  begünstige. 

9.  Die  einzelnen  Fälle  von  Arh.  perp.  divergieren  in  vieler 
Hinsicht  und  sind  klinisch  sehr  ungleichwertig. 
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Aus  der  II.  med.  Klinik  der  Universität  München 
(Direktor :  Prof.  Fr.  M  ü  1 1  e  r). 

Experimentelle  Untersnchnngen  Aber  den  Hydrops 

bei  Nierenkrankheiten. 

Von 

Dr.  A.  Heineke 

unter  Mitarbeit  von 

Dr.  W.  Meyerstein. 

Die  Frage  nach  der  Genese  des  Hydrops  bei  Nierenkrank- 
heiten war  durch  die  bekannten  Verauche  von  Cohnheim  und 
Lichtheim ^)  in  neue  Bahnen  gelenkt  worden.  Die  Erfahrungen 
dieser  Forscher  fanden  in  zahlreichen  Experimentaluntersuchungen 
ihre  Bestätigung.  Genannt  seien  hier  nur  die  Arbeiten  von  Magnus^) 
und  Albu'X  die  zu  dem  Resultat  führten,  daß  eine  Schädigung 
der  Eapillarwände  bei  der  Entstehung  renaler  Hydropsien  ein 
wesentliches  Hilfsmoment  darstellt. 

Weiterhin  gefördert  wurde  die  Frage  der  Pathogenese  des 
nephritiscben  Ödems  durch  Untersuchungen  von  Marischier ^) 
Achard  und  Loeper^),  Claude  und  Maut6%  Steyrer'),  die 
darauf  hinwiesen,  daß  bei  Nierenkranken  die  Ausscheidung  von 
Kochsalz  erheblich  verzögert  sein  kann,  und  durch  die  Arbeiten 
vonCasperund  Richter*),  Kövesi  und  v.  Illyes*),  Strauß^®), 

1)  Virchow'8  Archiv  69. 

2)  Archiv  für  exp.  Path.  nnd  Pharm.  42. 

3)  Virchow'8  Arch.  166. 

4)  Archiv  fflr  Verdannngskrankheiten  Bd.  17. 

ö)  BnU.  et  m^m.  de  la  soc.  m^d.  des  h6p.  de  Paris  1902  Nr.  16. 

6)  ibid.  Nr.  15. 

7)  Hofmeister's  Beiträge  1902  11. 

8)  FnnktioiieUe  Nierendiagnostik.  Berlin  1901. 

9)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1902. 
10)  Zeitschrift  für  klin.  Med.  47. 
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die  zeigten,  daß  die  kranke  Niere  eine  stärkere  Störung  der  Salz- 
ausfuhr als  der  Wassersekretion  zeigen  kann.  Strauß^)  vertrat 
deshalb  zuerst  die  Ansicht,  daß  die  rein  renalen  Hydropsien  nicht 
nnr  mit  einer  Retention  von  Kochsalz  einhergingen,  sondern  daß 
in  der  mangelhaften  Salzausscheidung  eine  Ursache  hydropischer 
Schwellungen  zu  sehen  sei.  Zu  der  gleichen  Auffassung,  die  ähn- 
lich auch  y.  Koranyi^)  aussprach,  führten  die  Untersuchungen 
von  Widal'),  Kövesi  und  Roth-Schultz*),  v.  Kocicz- 
kowsky*),  Umber*),  Brandenstein  und  Chajes.^ 

Von  anderer  Seite  wurde  aber  darauf  hingewiesen,  daß  auch 
bei  unkompensierten  Herzfehlern  aufgenommenes  Kochsalz  zurück- 
gehalten werde  (Steyrer)  und  Marischier®)  sah  auch  in  der 
Salzretention  bei  Nephritis  lediglich  die  Folge  gleichzeitiger  Stö- 
rung der  Wasserausscheidung.  Mohr^)  konnte  an  der  Hand  kli- 
nischer Untersuchungen  nachweisen,  daß  bei  Nierenerkrankungen 
die  NaCl-  und  Wasserausscheidung  und  -retention  unabhängig  von- 
einander verlaufen  könne  und  fand  bei  2  Fällen  chronisch-inter- 
stitieller  Nephritis  Salzretention  ohne  Ödeme.  Femer  stellte  Ingel- 
finger^^)  bei  einem  nicht  ödematösen,  an  Urämie  gestorbenen 
Schrumpfnierenkranken  beträchtliche  Erhöhung  des  Salzgehaltes 
der  Organe  fest. 

Auf  Grund  seiner  Experimentaluntersuchungen  wandte  sich 
auch  P.  F.  Richter  ^^)  gegen  die  Bedeutung  primärer  Salzretention 
bei  renalen  Ödemen«  Bei  seinen  Uran-vergifteten  Tieren  war  die 
Stärke  der  Hydropsien  von  der  Wasserzufuhr  abhängig  und  wurde 
durch  Kochsalzgaben  nicht  wesentlich  beeinflußt.  Auch  Georgo- 
pulos^)  fand  bei  Uran-vergifteten  Tieren  keine  Anhaltspunkte 
dafür,  daß  die  Ödembildung  eine  Folge  primärer  Salzretention  sei 
Beide  Autoren  nehmen  mit  Senator  eine  spezifische  Wirkung  des 


1)  Die  Therapie  der  Gegenwart  1903. 

2)  Zeitschrift  für  klin.  Med.  34.   Eryoskopie  Berlin  1904. 

3)  Soc.  m^d.  des  höp.  de  Paris  1903. 

4)  Berliner  klin.  Wochenschrift  1904  Nr.  24—26. 

5)  Zeitschrift  für  klin.  Med.  öl. 

6)  Med.  Klinik  190ö  Nr.  18  u.  19. 

7)  Zeitschrift  für  klin.  Med.  54. 

8)  1.  c. 

9)  Zeitschrift  für  klin.  Med.  51. 

10)  Annalen  des  Münchener  Krankenhauses  1906. 

11)  Festschrift  für  Senator  Berlin  1904.     Beriiner  klinische  Wochenschr. 
1905  Nr.  14. 

12)  Zeitschrift  für  klin.  Med.  Bd.  60. 
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Urans  auf  die  Kapillaren  und  Lymphgefäße  der  Haut  und  der 
serösen  Säcke  als  Ursache  der  Ödeme  an. 

Es  stehen  sich  somit  in  der  Frage  der  Entstehung  renaler 
Hydropsien  Tatsachen  gegenüber.  Klinische  Untersuchungen  und 
experimentelle  Erfahrungen  scheinen  die  große  Bedeutung  der 
Kochsalzretention  zu  beweisen,  andere  durchaus  den  natürlichen 
Verhältnissen  entsprechende  Tierexperimente  sprechen  der  Insuffi- 
cienz  der  Salzausscheidung  jeden  Einfluß  ab.  Nach  diesen  Ver- 
suchen scheint  die  Ursache  der  Wassersucht  lediglich  in  einer 
spezifischen  Gefäßalteration  zu  liegen. 

Die  klinischen  Erfahrungen,  die  uns  zu  Gebote  stehen,  machen 
es  uns  nicht  möglich,  uns  für  die  eine  oder  andere  Auffassung  zu 
entscheiden. 

So  bekamen  2  unserer  Scharlachpatienten,  deren  Nieren  er- 
krankt  waren,  rasch  mächtige  Ödeme,  obwohl  sie  schon  längere 
Zeit  vor  dem  Manifestwerden  der  Nierenaffektion  eine  kochsalzarme 
Kost  bekommen  hatten,  bei  der  die  Kochsalzaufnahme  in  24  Stunden 
auf  2 — 4  g  beschränkt  blieb.  Waren  wir  nach  diesen  Beobach- 
tungen geneigt,  den  Einfluß  der  Salzretention  und  damit  den  thera- 
peutischen Wert  der  Salzentziehung  gering  zu  schätzen,  so  ließen 
andererseits  bei  chronisch-hydropischen  Nierenkranken  gemachte 
Versuche,  die  uns  Herr  Dr.  E.  Meyer  zur  Verfügung  gestellt  hat, 
sehr  wohl  einen  Einfluß  der  Salzzufuhr  bzw.  Entziehung  auf  das 
Steigen  und  Fallen  der  Ödeme  erkennen.  Bei  den  beiden  Kranken 
war  jedesmal  einer  gesteigerten  Salzzufuhr  prompt  eine  erhebliche 
Zunahme  des  Körpergewichts  gefolgt,  umgekehrt  konnte  durch 
salzarme  Nahrung  allein  regelmäßig  ein  Eückgang  der  Ödeme  er- 
zielt werden. 

Spielt  vielleicht  für  die  Wassersucht  im  Gefolge  der  Scharlach- 
niere eine  Allgemeinwirkung  auf  das  Gefaßsystem  eine  so  wichtige 
Rolle,  daß  ihr  gegenüber  eine  ev.  Salzfetention  an  Bedeutung  völlig 
zurücktritt  ?  Vielleicht  ist  hier  das  Prävalieren  einer  anderen  Ur- 
sache der  Gnind  für  die  geringe  oder  fehlende  Bedeutung  der  Salz- 
retention. 

Kehren  wir  zurück  zur  Urannephrose  der  Kaninchen.  Niemals 
haben  wir  nach  5— 6tägigem  Bestehen  dieser  Nierenerkrankung 
Ödeme  ganz  vermißt  und  bei  reichlicher  Wasserzufuhr  allein  haben 
auch  wir,  ebenso  wie  P.  F.  Richter,  mächtige  Ödembildung  be- 
obachtet. Versuchen  wir  nun  diese  experimentellen  Erfahrungen 
zur  menschlichen  Pathologie  in  Beziehung  zu  setzen.  Vielleicht 
liegen  die  Verhältnisse  bei  der  Urannephrose  ähnlich,  wie  wir  es 
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von  der  Scharlachniere  angenommen  haben.  Vielleicht  ist  anch 
hier  die  ki^ankhafte  Durchlässigkeit  der  Kapillaren  die  wichtigste, 
mächtig  wirkende  Ursache  der  Wassersacht,  der  gegenüber  die 
Folgen  der  Salzbelastung  des  Organismas  völlig  verschwinden.  Der 
Umstand  spricht  wenigstens  sehr  f&r  diese  Auffassung,  daß  beiden 
Nierenerkrankungen  die  große  Neigung  zur  Ödembildung  eigen- 
tümlich ist. 

Wollen  wir  also  versuchen,  uns  über  die  fragliche  Bedeutung 
der  Salzretention  für  die  Genese  renaler  Hydropsien  durch  Tier- 
experimente Klarheit  zu  verschaffen,  so  werden  wir  gut  tun,  hierzu 
nicht  Uran-vergiftete  Tiere  zu  verwenden.  Wir  müssen  zu  solchen 
Experimenten  eine  Nierenkrankheit  wählen,  der  die  Neigung  zur 
Ödembildung  fehlt  und  eben  deshalb  die  mächtige  und  unkontrollier- 
bare Wirkung  eines  unbekannten  Faktors,  etwa  einer  Gefäß- 
schädigung ausgeschlossen  werden  kann. 

Wir  glaubten  deshalb  zur  Frage  des  renalen  Ödems  einen 
Beitrag  liefern  zu  können,  wenn*  wir  untersuchten  1.  ob  sich  eine 
anatomische  oder  experimentelle  Stütze  für  die  Annahme  finden 
läßt,  die  Wassersucht  der  Uran-vergifteten  Tiere  sei  Folge  einer 
Gefaßalteration,  und  wenn  wir  2.  den  Einfluß  der  Salzzufuhr  bei 
Chrom-vergifteten  Tieren  studierten,  da  hier  bei  der  erfahrungs- 
gemäß sehr  geringen  Tendenz  zur  Hydropsbildung  nicht  die  Wirkung 
eines  extrarenalen  Ödeme  veranlassenden  Momentes  die  Beurteilung 
erschwerte. 

Bevor  wir  unsere  Versuche  mitteilen,  müssen  wir  in  aller  Kürze 
besprechen,  was  denn  bei  den  verwandten  Versuchstieren,  nämlich 
bei  Kaninchen,  eigentlich  als  Odem  zu  bezeichnen  ist. 

Cohnheim  und  Lichtheim ^)  haben  bei  ihren  Versnchen  nach 
intravenöser  Infusion  sehr  großer  Mengen  physiologischer  KochsalzlÖsaDg 
bei  gesunden  Kaninchen  niemals  Hautödem,  Anasarka  oder  Hydrothorax 
beobachtet,  regelmäßig  dagegen  reichlich  Ascites,  Ödem  des  Magendarm- 
kanals und  der  drüsigen  Organe.  Erst  bei  gleichseitiger  Alteration  der 
Hautgefaße  trat  ödematöse  Durchtränkung  der  Körperdecken  auf.  Da 
gerade  das  Unterhautzellgewebe  beim  Menschen  die  Prädilektionsstelle 
der  renalen  Ödeme  ist,  bei  ihren  Versuchen  Anasarka  und  Dorchfench- 
tang  der  Haut  aber  nicht  zustande  kam,  zogen  die  Autoren  den  Sdhluß. 
der  Hydrops  Nierenkranker  sei  nicht  die  Folge  der  hydrämisohen  Ple- 
thora.    Dembrowski^,    Knoll^)   und   Francotte^)   haben   neben 


1)  1.  c. 

2)  Inang.-Diss.  Dorpat  1885.  citiert  nach  Magnus. 

3)  Archiv  für  exp.  Path.  u.  Pharm.  36. 

4)  Citiert  nach  Magnus. 
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anderen  die  Verracbe  wiederholt,  im  ganzen  mit  dem  gleichen  Besultat, 
doch  ist  die  scharfe  Trennung  zwischen  Hautödem,  dagegen  Ödem  der 
Drüsen  und  Ascites  hier  weniger  ausgesprochen.  Es  wurde  auch  Odem 
des  Mediastinums,  der  Regio  inguinalis  und  axillaris,  Pleuratranssudat, 
ja  Dnrchfeuchtung  der  Haut  beobachtet  und  die  Erfahrungen  von 
M a g an 8  ')  stimmen  hiermit  überein.  Gärtner')  wandte  sich  gegen 
die  Cohnheim'sche  Lehre,  da  es  ihm  bei  sonst  gleicher  Versuchs- 
anordnung  gelungen  war,  allgemeines  Hautödem  zu  erzeugen,  wenn  die 
Infusion  lange  Zeit  bis  zu  4  Stunden  fortgesetzt  wurde.  Zwar  konnte 
Magnus  diese  Befunde  nicht  bestätigen  und  Cohnheim  hatte  schon 
auf  die  Möglichkeit  einer  Oefäßwandschädigung  bei  langer  Dauer  der 
Hydrämie  hingewiesen,  doch  zeigte  Albu^),  daß  auch  nach  2  stündiger 
Infusion  schon  Hantödeme  auftreten  können.  Es  ist  also  nicht  gerecht- 
fertigt streng  zu  trennen  in  Ödeme  der  Drüsen  und  Ascites  ohne  Qe- 
faßalteration  einerseits  und  Hydrothorax  und  allgemeines  Hautödem 
nach  vorhergehender  G^fäßschädigung  andererseits.  Dazu  sind  die  Über- 
gange doch  zu  fließende,  die  Annahme,  daß  eine  Läsion  der  Gefäßwand 
erst  nach  längerer  Dauer  der  Infusion  etwa  nach  2  Stunden  auftritt, 
doch  eine  zu  unbestimmte. 

Unsere  Versuche  haben  uns  gezeigt,  daß  es  nicht  möglich  ist, 
das  Anftreten  der  Höhlenergnsse  und  des  Hantödems  scharf  von- 
einander zu  trennen ;  wird  ein  Tier  hydropisch,  so  kommt  es  zuerst 
zu  Ascites,  Hydrothorax  und  Drüsenödem,  dann  erst  zur  Dnrch- 
feuchtung und  endlich  zu  sulzigem  Ödem  der  Haut.  Wir  halten 
deshalb  bei  unseren  Versuchen  Höhlenergüsse  und  Hautödeme  dem 
Wesen  nach  für  gleichwertig  und  können  dies  um  so  eher,  als  fast 
regelmäßig  retroperitoneales  und  mediastinales  Ödem  die  Höhlen- 
wassersucht begleitete,  auch  wenn  von  Hautdurchfeuchtung  nichts 
zu  sehen  war.  Wir  glauben,  daß  es  eben  doch  die  Verschieden- 
heit der  menschlichen  Haut  und  des  tierischen  Felles  ist,  die  hier 
die  Nierenwassersucht  als  Hautödem,  dort  als  Höhlenergfisse  zuerst 
in  Erscheinung  treten  läßt. 

Wir  gehen  zur  Beschreibung  unserer  Versuche  über.  Die  Proto- 
kolle sind  z.  T.  der  Inaug.-Diss.  von  Herrn  cand.  med.  W.  S  t  e  p  p  *) 
entnommen. 

Die  Oeftfiseh&diguDg  bei  der  Urannephrose. 

Bei  der  Untersuchung  Uran-vergifteter  Kaninchen  ist  uns  nie- 
mals das  besondere  Hervortreten  der  Oefäßzeichnung  aufgefallen. 


1)  1.  c. 

2)  Wiener  med.  Presse  1883  Nr.  22  n.  23. 

3)  Virchow's  Archiv  166. 

4)  Annalen  des  Mttnchener  Krankenhauses  1907. 
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Wir  hatten  fast  stets  gleichzeitig  Sektionen  Chrom-vergifteter 
Tiere  vorzunehmen,  konnten  also  gut  vergleichen.  Ebensowenig 
vermochte  die  mikroskopische  Untersuchung  im  frischen  wie  im 
Sudan-gefärbten  Präparat  gegenüber  anderen  toxischen  Nephrosen 
ein  verschiedenes  Verhalten  der  kleinen  Gefäße  und  Kapillaren  der 
serösen  Häute  nachzuweisen.  Wir  wählten  deshalb  einen  anderen 
Weg,  der  es  uns  möglich  erscheinen  ließ,  einen  Beweis  für  die 
Vermutung  zu  bringen,  die  Ödembildung  bei  der  ürannephrose  sei 
durch  Gefaßalteration  veranlaßt.  Es  war  nicht  ausgeschlossen,  daß 
die  auf  die  Gefäße  einwirkende  Substanz  im  Blute  der  Uran-ver- 
gifteten  Tiere  kreiste  und  sich  mit  dem  Serum  auf  andere  nieren- 
kranke Individuen  übertragen  ließ,  um  dort  ihre  Wirksamkeit  zu 
entfalten.  Da  die  Chromnephrose  nach  den  Angaben  der  Literatur 
stets  ohne  Ödembildung  einhergeht,  wählten  wir  folgende  Versuchs- 
anordnung. 

Wir  vergifteten  mittelgroße  Kaninchen  mit  einer  einmaligen 
subkutanen  Dosis  von  0,03  g  Natriumbichromat  und  gaben  den 
Tieren  vom  2. — 4.  Tage  an  täglich  100  ccm  Wasser  und  1  g  Koch- 
salz mit  der  Schlundsonde;  zugleich  wurde  den  Tieren  in  2  oder 
mehreren  kleineren  Portionen  im  ganzen  20—40  ccm  Blutserum 
intravenös  injiziert,  das  Uran- vergifteten  Kaninchen  am  4.-6.  Tage 
nach  der  1.  Urandosis  aus  der  Karotis  entnommen  worden  war. 
Die  Tiere  wurden  mit  Hafer  gefüttert  und  konnten  nach  Belieben 
trinken.  Wir  haben  auf  der  77.  Naturforscherversammlung  zu 
Meran  mitgeteilt,  daß  es  uns  auf  diese  Weise  gelungen  war,  in  8 
von  11  Versuchen  Hydropsien  zu  erzeugen.  Die  Tiere  starben 
meist  am  5.-6.  Tage,  ohne  völlig  anurisch  geworden  zu  sein.  Die 
Sektion  zeigte  mächtige  Höhlenwassersucht,  es  fanden  sich  bis 
140  ccm  freier  wasserklarer  Flüssigkeit  in  der  Bauchhöhle,  bis 
40  ccm  eines  gleichen  Transsudates  im  Pleuraraum,  einige  ccm  im 
Herzbeutel,  Das  mediastinale  und  retroperitoneale  Gewebe  war 
sulzig  durchtränkt,  ebenso  das  Mesenterium,  das  Netz  und  in  ein- 
zelnen Fällen  der  Magendarmkanal.  Die  Haut  war  stai'k  durch- 
feuchtet, in  einigen  Versuchen  namentlich  am  Bauch  und  den 
Schenkelbeugen  sulzig  ödematös. 

Zur  Kontrolle  erhielten  6  mit  Chrom  vergiftete  Kaninchen 
ebenfalls  vom  2.-4.  Tage  an  100  ccm  Wasser  und  1  g  Kochsalz 
per  OS.  An  Stelle  des  Uranserums  wurde  aber  in  gleicher  Menge 
das  Blutserum  gesunder  Kaninchen  in  die  Ohrvene  injiziert.  Diese 
Tiere  blieben  frei  von  Ödemen.  Wir  glaubten  also  in  dem  Auf- 
treten von  Hydropsien  bei  der  ersten  Versuchsreihe  die  Wirkung 
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eines  mit  dem  üranserum  auf  die  Chrom-vergifteten  Tiere  über- 
tragenen Stoffes  wahrscheinlich  auf  die  Gefäße  sehen  zu  dürfen. 
Wir  sprachen  uns  dafür  aus,  daß  diese  Substanz  im  Körper  der 
mit  Urannitrat  vergifteten  Tiere  unter  dem  Einfluß  dieser  toxischen 
Nephrose  gebildet  worden  sei.  Es  war  uns  nämlich  nicht  gelungen, 
Uran  in  dem  verwandten  Senim  nachzuweisen. 

Da  unsere  Versuchsreihe  nur  klein  war,  haben  wir  später  die 
Untersuchungen  fortgesetzt  und  bald  gesehen,  daß  wir  unsere  An- 
schauungen wesentlich  modifizieren  müssen.  Wir  hatten  zweier 
Umstände  nicht  gedacht,  die,  wie  uns  die  spätere  Erfahrung  zeigte, 
sehr  in  Betracht  gezogen  werden  müssen,  einmal  die  individuell 
sehr  verschiedene  Disposition  der  einzelnen  Tiere  zur  Odembildung, 
die  auch  Albu  betont,  ferner  die  Bedeutung,  welche  dem  Alter 
der  Versuchstiere  zukommt,  da  junge  Tiere  eher  zur  Hydrops- 
bildung  neigen  als  ältere. 

Zahlreiche  weitere  Versuche  an  1400 — 1600  g  schweren  Kanin- 
chen haben  uns  nämlich  gezeigt,  daß  auch  solche  Chrom-vergiftete 
Kaninchen  fast  ebenso  oft  Ödeme  bekamen,  d.  h.  in  60  ®/o  der  Ver- 
suche, denen  keine  Einspritzungen  von  Uranserum  gemacht  worden 
waren,  wenn  sie  nur  am  4.  und  5.  Tage  nach  der  Vergiftung 
eine  tägliche  Eingießung  von  100  ccm  einer  2\  Kochsalzlösung 
bekommen  hatten.  Von  15  so  behandelten  Tieren  wurden  9  ödematös. 
An  Mächtigkeit  blieb  diese  Wassersucht  freilich  bei  weitem  hinter 
den  oben  erwähnten  Befunden  zurück,  die  Höhlenergüsse  waren 
bei  weitem  geringer,  Hautödem  wurde  nur  in  einzelnen  Fällen  in 
viel  kleinerer  Ausdehnung  gefunden.  Wir  wählen  als  Beispiel 
denjenigen  Versuch,  bei  dem  die  stärkste  Ödembildung  beobachtet 
wurde. 

1.  Kaninchen  32,  1570  g.  29.  III.  0,03  g  Kaliumbichromat  sub- 
kutan. 

30.  III.     Kehl  Urin. 

31.  36  ccm  Urin,  viel  E 
NaCl  0,2856%, 

1.  IV.     Paar  Tropfen  Urin,  viel  E.     100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

2.  Kein  Urin.  100     „  „        2  „      „  „ 

3.  Kein  Urin.  Tier  tot  aufgefunden. 

Snlziges  Ödem   der  Bauchhaut  und  der  Leistenbeugen,  Durchfeuch- 
tung der  ganzen  Haut.     Sulziges  Ödem  des  retroperitonealen  Gewebes. 
Ascites  62  ccm  mit  einem  Kochsalzgehalt  von  0,726% 

Hydrothorax  40     „      „  „  „  „     0,796  „ 

Blasenurin         B     „      „         „  „  „     0,210  „ 

Den  Kontrollversuchen   gegenüber,  bei  denen    nach   Chrom- 
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Vergiftung  anßer  der  stomachalen  Wasser-  und  Salzgabe  noch  intra- 
venöse Injektionen  von  2  X 10  bis  20  ccm  normalen  Eaninchenblut- 
serums  oder  physiologischer  Kochsalzlösung  gemacht  worden  waren, 
ließen  unsere  Uranserumversnche  aber  nur  einen  sehr  geringen 
Unterschied  erkennen,  insofern  als  bei  Anwendung  des  Uranserums 
die  Ödembildung  prozentual  etwas  öfter  beobachtet  wurde.  Bei 
21  Versuchen  mit  Injektion  des  Serums  gesunder  Kaninchen  oder 
physiologischer  Kochsalzlösung  wurden  12  Tiere  ödeniatös  (=  60  ®/o). 
bei  25  Versuchen  mit  Einspritzung  des  Uranserums  kam  es  in 
16  Fällen  zur  Ödembildung  (=  64  \).  Das  Quantum  der  Höhlen- 
ergüsse, die  Stärke  des  Hautödems  ließ  gar  keine  Differenz  er- 
kennen.   Je  ein  Beispiel  möge  die  letztere  Tatsache  erläutern. 

2.  Kaninchen  49,    2000  g.     7.  III.    0,03  g   Kalinmbichromat   sab- 
ktttan. 

8.  III.     Im  Urin  viel  E. 

9.  n       n      ▼i®!  ^'  '^  ^^^  Uranserum  intravenös, 

100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

10.  n        V      "^icl  E.  6  ccm  Uranserum  intravenös, 

100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

11.  ),        M      viel  E.  8  ccm  Uranserum  intravenös. 

12.  ni.  Exitus.  Starkes  Odem  der  ganzen  Haut,  des  mediastinalen 
und  perirenalen  Oewebes,  Ascites  130  ccm,  Hydrothorax  30  ccm.  In  der 
Blase  30  ccm  Urin. 

3.  Kaninchen  14,    1750  g.      3.  II.    0,03  g   Kaliumbiohromat   sub- 
kutan. 

4.  II.     Urin  30  ccm,  E-Trübung. 

5.  Kein  Urin. 

6.  Urin  20  ccm,  viel  E.  20  ccm  norm.  Blutserum  intravenös, 

100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

7.  Kein  Urin.  20  ccm  norm.  Blutserum  intravenös, 

100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

8.  II.  Kein  Urin.  Nachmittags  Exitus.  Starkes  sulziges  Hautödem 
am  Bauch  und  den  Oberschenkeln.  Ödem  des  mediastinalen  und  retro- 
peritonealen  Gewebes.     Ascites  130  ccm,  Hydrothorax  40  ccm. 

4.  Kanichen  16 1,    1550  g.      1.  III.    0,03  g  Kaliumbichromat  sub- 
kutan. 

2.  III.    3  ccm  Urin,  E-Trübung. 

3.  5  ccm  Urin,  viel  £. 

4.  Kein  Urin.  20  ccm  physiolog.  NaCl-Lösung 

intravenös, 
100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

5.  13  ccm  Urin,  viel  E.  20  ccm  pbysiolog.  NaCl-Lösong 

intravenös, 
100  ccm  Wasser,  2  g  NaCi  per  os. 

6.  m.    Kein  Uriu.    Nachmittags  Exitus.    Sulziges  Ödem  der  Haut  des 
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Banohes  und  der  Obemchenkel,  des  retroperitonealen,  weniger  des  media- 
stinalen  Gewebes. 

Ascites  110  com  mit  einem  NaCl-Gebalt  von  0,702  ^/^ 

Hydrothorax     40    „        „         „  „  „     0,702  „ 

Kochsalzgehalt  des  Blutserums   *  0,628  „ 

In  der  Blase  4  ccm  TJrin  Kochsalzgehalt  0^585  „ 

Das  relativ  etwas  häufigere  Vorkommen  von  Hydropsien  bei 
den  Versuchen  mit  Uranserum  konnte  nun,  abgesehen  von  Zufällig- 
keiten, schon  der  verschiedenen  Disposition  der  Tiere  halber  keines- 
falls zur  Deutung  der  Versuche  herangezogen  werden.  Inzwischen 
hatten  wir  beobachtet,  daß  Chrom-vergiftete  Kaninchen,  denen  kein 
Kochsalz,  sondern  nur  Wasser  per  os  gegeben  worden  war,  weit 
seltener  Ödeme  bekamen.  Wir  werden  im  2.  Teil  unserer  Arbeit 
hierauf  zu  sprechen  kommen.  Die  Kochsalzgabe  beeinflußte  also 
das  Zustandekommen  der  Hydropsien  weit  mehr,  als  wir  nach  den 
Mitteilungen  Richter 's  erwartet  hatten  und  erschwerte  die  Be- 
urteilung unserer  Versuche.  Wir  hielten  es  deshalb  für  notwendig 
die  fragliche  Wirkung  des  Uranserums  noch  an  Chrom-vergifteten 
Tieren  zu  präfen,  denen  kein  Kochsalz  sondern  nur  reichlich 
Wasser  per  os  gegeben  werden  sollte. 

Die  Versuche  ergaben  indessen  ebenfalls  kein  einfaches  Re- 
sultat. Wir  bekamen  nämlich  Hydropsien  auch  dann,  wenn  wir 
die  Semminjektionen  unterließen  und  den  Tieren  nur  100  ccm 
Wasser  am  3.  und  4.  Tag  nach  der  Vergiftung  per  os  zufährten: 
bei  15  Versuchen  wurde  Ödembildung  viermal  beobachtet,  also  in 
27%  der  Fälle.  Als  Beispiel  diene  der  Versuch,  bei  dem  der 
Hydrops  am  stärksten  auftrat. 

5.  Kaninchen  21,  1500  g.  9.  IIL  0,03  g  Kaliumbichromat  sub- 
kutan. 

10.  in.     45  ccm  Urin,  E-Trübung. 

11.  80  ccm  Urin,  viel  E. 

12.  Kein  Urin.  100  ccm  Wasser  per  os. 

13.  22  ccm  Urin,  viel  E.  100     „  „  „ 

14.  UI.    Kein  Urin.    Abends  Exitus.    Haut  trocken,  geringes  perirenales 
Odem,  Ascites  35  ccm,  Hydrothorax  36  ccm. 

Wurden  nun  bei  sonst  gleicher  Versuchsanordnung  noch  intra- 
venöse Injektionen  des  Serums  gesunder  Kaninchen  oder  physio- 
logischer Kochsalzlösung  gemacht,  so  wurde  doppelt  so  oft  Wasser- 
sucht gefunden.  Von  13  so  behandelten  Tieren  wurden  7  hydropisch 
(=  54  %).  Zugleich  waren  die  Ödeme  etwas  ausgeprägter ,  wie 
nachstehende  Protokolle  zeigen  mögen. 
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6.  Kaninchen  37,  1500  g.  16.  III.  0,03  g  Kaliumbichromat  sub- 
kutan. 

17.  ni.    Urin  50  ccm,  viel  E. 

18.  Urin  10  ccm,  viel  E. 

19.  Urin  15  ccm,  viel  E.  20  ccm  norm.  Serum  intravenös, 

100  ccm  Wasser  per  os. 

20.  Kein  Urin.  20  ccm  norm.  Serum  intravenös, 

100  ccm  Wasser  per  os. 

Abends  Exitus.  In  der  Blase  20  ccm  Urin  E  -\-,  Mäßiges  Odem 
des  retroperitonealen  und  mediastinalen  Gewebes,  Haut  trocken. 

Ascites  40  ccm  mit  einem  Kochsalzgehalt  von  0,4030  % 

Hydrothorax  30     „       „         „  „  „     0,4050  „ 

Kochsalzgehalt  des  Blutserums  0,3841  „ 

7.  Kaninchen  43,  1450  g.  17.  IV.  0,03  g  Kaliumbichromat  sub- 
kutan. 

18.  IV.     Kein  Urin. 

19.  28  ccm  Urin,  viel  E. 

20.  80  ccm  Urin,  sehr  viel  E.    20  ccm   physiolog.  NaCl-L.    intra- 

venös,  100  ccm  Wasser  per  os. 

21.  25  ccm  Urin,  viel  E.  20  ccm   physiolog.  NaCl-L.    intra- 

venös,  100  ccm  Wasser  per  os. 

22.  IV.     Kein  Urin.    Tier  stirbt.    Odem  des  retroperitonealen  Gewebes. 
'  Hydroperikard,    Ascites   40  ccm,   Hydrothorax    24  ccm.     Haut  trocken, 

Harnblase  leer. 

Noch  häufiger  wurde  Ödembildung  nach  Injektion  von  Uran- 
serum beobachtet.  Bei  10  Versuchen  kam  es  6  mal  zu  Hydrops 
(=60%).  Namentlich  waren  aber  die  Ödeme  hier  bedeutend 
mächtiger,  besonders  die  Durchfeuchtung  der  Haut  sehr  ausge- 
sprochen, wie  nachstehende  Beispiele  zeigen. 

8.  Kaninchen  31,  1600  g.  16.  III.  0,03  g  KaUumbichromat  sub- 
kutan. 

17.  m.     10  ccm  Urin,  B-Trübung. 

18.  140  ccm  Urin,  viel  E. 

19.  35  com  Urin,  viel  E.  20  ccm    Uranserum  intrayenös, 

100  ccm  Wasser  per  os. 

20.  Kein  Urin.  100  ccm  Wasser  per  os. 

21.  50  ccm  Urin,  viel  E.  100  ccm  Wasser  per  os. 

Abends  Exitus.  In  der  Blase  72  ccm  Urin.  Haut  durchfeuchtet, 
mächtiges  sulziges  Odem  des  retroperitonealen  und  mediastinalen  Gewebes. 
Hydroperikard. 

Ascites  42  ccm  mit  einem  Kochsalzgehalt  von  0,3744  ^/g 

Hydrothorax  40    „       „         „  „  „     0,3744  „ 

Kochsalzgehalt  des  Blutserum  0,3626  „ 


9.  Kaninchen  34,    1510  g.     30.  VI.  0,03  g  Kaliumbichromat  sub- 
kutan. 
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31.  VI.     25  ccm  Urin,  E-Trübung. 

1.  YII.   14    „        „    ,  viel  E. 

2.  90    „        „    ,  viel  E.  20  ccm  XJraDseram  intravenös, 

100  ccm  Wasser  per  os. 

3.  40     „        „    ,  viel  £.  20  ccm  Üranserum  intravenös, 

100  ccm  Wasser  per  os. 

4.  VII.  Kein  TJrin.  Abends  Exitus.  In  der  Blase  40  ccm  Urin  E  4-. 
Haut  auf  Durchschnitt  feucht.  Sulziges  Odem  des  retroperitonealen  und 
mediastinalen  Gewebes,  Hydroperikard,  Ascites  40  ccm,  Hydrothorax 
20  ccm. 

Zu  welchem  Ergebnis  fähren  nun  unsere  Versuche?  Haben 
wir  Beweise  erhalten,  daß  eine  Gefaßalteration  für  das  Entstehen 
renaler  Hydropsien  überhaupt  und  speziell  bei  der  Urannephrose 
eine  Rolle  spielt?  Wir  haben  zunächst  gesehen,  daß  Chrom-vergiftete 
Tiere  bei  reichlicher  Wasserzufuhr  doppelt  so  häufig  Ödeme  be- 
kamen, wenn  20—40  ccm  des  Serums  gesunder  Kaninchen  oder 
physiologischer  Kochsalzlösung  in  2  oder  mehreren  kleinen  Portionen 
in  die  Vene  eingespritzt  wurden,  als  ohne  diese  Injektionen.  Ferner 
zeigte  sich  namentlich  bei  den  Versuchen  mit  gleichzeitiger  Stoma- 
chaler  Kochsalzabgabe,  daß  die  Hydropsbildung  nach  derartigen 
Injektionen  doppelt  und  dreifach  so  stark  auftrat,  als  ohne  intra- 
venöse Einspritzungen.  Die  stärkere  Füllung  des  Gefllßsystems 
allein  genügt  keineswegs  zur  Erklärung  dieser  Erscheinung,  die 
großen  Transsudatmengen  standen  in  keinem  Verhältnis  zu  dem 
relativ  geringen  Quantum  des  injizierten  Serums.  Wir  sind  des- 
halb der  Ansicht,  daß  diese  Injektionen  doch  für  die  Gef&ßinnenhaut 
nicht  ganz  indifferent  waren,  daß  es  hierbei  eine  Wirkung  auf  die 
Wandungen  der  Gefäße  war,  die  die  Bedingungen  zur  Ödembildung 
soviel  günstiger  gestaltete. 

Was  nun  die  Wirksamkeit  des  Uranserums  anlangt,  so  können 
wir  keinen  zahlenmäßigen  Beweis  hierfür  erbringen.  Dazu  sind 
die  Differenzen  den  Kontrollversuchen  gegenüber  zu  gering,  obwohl 
ja  bei  beiden  Versuchsreihen  mit  und  ohne  stomachale  Salzzufnhr 
die  Hydropsbildung  relativ  am  häufigsten  nach  Injektion  solchen 
Serums  auftrat  Darauf  möchten  wir  aber  Gewicht  legen,  daß 
stärkeres  Ödem,  speziell  Durchfeuchtung  der  Haut  bei  der  2.  Ver- 
suchsreihe ohne  Kochsalzgabe  nur  nach  der  Einspritzung  des  Uran- 
serums beobachtet  wurde.  Ob  diese  Wirkung  durch  Spuren  des 
Uransalzes  bedingt  ist,  die  nachzuweisen  uns  nicht  gelungen  ist, 
oder  ob  hierbei  ein  unter  dem  Einfluß  der  Urannephrose  gebildeter 
Stoff  in  Betracht  kommt^  bleibt  dahingestellt. 

Unsere  Versuche  weisen  somit  neuerdings  auf  die 
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große  Bedeatnng  der  Gefäßwandschädigang  für  die 
Genese  renaler  Hydropsien  hin.  Sie  bilden  ferner 
eine  Stütze  für  die  Auffassung,  das  Hervortreten 
der  Ödembildung  bei  der  Urannephrose  der  Kanin- 
chen sei  durch  ein  extrarenales,  wahrscheinlich  auf 
die  Kapillaren  wirkendes  Moment  bedingt. 

Die  Bedeutung  der  Salzretention  fttr  die  Entstehung  des 

renalen  Ödems. 

Von  15  Chrom-yergifteten  Kaninchen,  denen  am  4.  und  5.  Tag 
nach  der  Vergiftung  je  100  ccm  Wasser  eingegossen  wurde,  be- 
kamen 4  (=27®/o)  Ödeme,  von  15  Chrom- vergifteten  Tieren,  die 
statt  des  Wassers  100  ccm  einer  2  %  NaCl-Lösung  erhalten  hatten, 
wurden  9  (=  60 7o)  hjdropisch.  Es  kann  also  bei  diffuser 
Erkrankung  der  Nieren  die  Salzbelastung  des  Orga- 
nismus Ödembildung  veranlassen.  Ein  Vergleich  der 
Versuche  1  und  5  erläutert  zur  Genfige,  daß  auch  die  Menge  der 
Hydropsflussigkeit  durch  Salzdarreichung  gesteigert  wurde. 

Bei  den  Versuchen  mit  intravenösen  Injektionen  trat  die  Odem- 
bildung fast  gleich  häufig  ein,  ob  nun  Wasser  oder  Kochsalzlösung 
per  OS  gegeben  wurde.  Die  Injektionen  fördern  ja  das  Zustande- 
kommen des  Hydrops  und  verdecken  deshalb  zum  Teil  die  Wirkung 
der  Kochsalzgaben.  Ein  Vergleich  der  Versuche  2,  8  und  9, 
3  und  6,  4  und  7  lehrt  aber,  daß  auch  hier  die  Ödeme,  besonders 
die  Hautödeme,  wie  die  Höhlenergfisse  bei  Zufuhr  von  Kochsalz- 
lösung sehr  viel  stärker  auftraten,  als  nach  Wassereingießungen  in 
gleicher  Menge.    Wir  setzen  noch  2  Beispiele  an  diese  Stelle. 

10.  Kaninchen  42,  1515  g.  17.  IV.  0,03  g  Kaliumbichromat  sub- 
kutan. 

18.  IV.     Kein  Urin. 

19.  52  ccm  Urin,  viel  E. 

20.  60     „        „    ,  sehr  viel  E.     20  ccm    physiolog.  NaCl-L.    intra- 

venös,   100  ccm  Wasser  per  ob. 

21.  Kein  Urin.  20  ccm   physiolog.  NaCl-L.    intra- 

venös, 100  ccm  Wasser  per  os. 

22.  30  ccm  Urin,  viel  E.  100  ccm  Wasser  per  os. 

23.  22     „        w    ,  E  Trübung. 

Vormittags  Exitns.  Haut  trocken,  leichtes  Ödem  des  retroperito- 
nealen  Gewehes,  Ascites  25  ccm,  Hydrothorax  40  ccm.  In  der  Blase 
26  ccm  Urin,  E-Trühung. 

11.  Kaninchen  18fl,  1600  g.  23.  11.  0,03  g  Kaliumhichromat  snh- 
kutan. 
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24.  II.     Kein  Urin. 

25.  50  ccm  Urin,  viel  E. 

26.  Kein  Urin.  20  ccm   physiolog.   NaCl-L.    intra- 

venös, 
100  com  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

27.  50  ccm  Urin,  viel  E.  20  com   pbysiolog.   NaCl-L.   intra* 
NaCI  0,374  %  =  0,187  g.  venös, 

100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

28.  Kein  Urin.  100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

*•  •  

Mächtiges  Odem  der  Körperdecken,  am  Kopf,  den  Ohren,  am  Hucken 
und  den  Beinen  tiefe  Dellen  bei  Fingerdruck. 

1.  m.  Morgens  Exitns.  Salziges  Ödem  des  ganzen  Felles  des 
retroperitonealen  und  mediastinalen  Gewebes. 

Ascites            60  ccm  mit  einem  Kochsalzgehalt  von  0,819    ^/^ 
Hydroihorax  70    „       „          „                  „  „     0,8624 
Kochsalzgehalt  des  Blutsemms  0,7722 
In    der    Blase   40  ccm  Urin  mit   einem   Kochsalz- 
gehalt von  0,7960  „ 

Die  Kochsalzzufuhr  vermag  somit  bei  diffuser 
Erkrankung  der  Nieren  die  Transsudation  seröser 
Flüssigkeit  aus  dem  Gefäßsystem  erheblich  zu  steigern. 

Über  die  ürannephrose  stehen  uns  nur  geringe  Erfahrungen 
zu  Gebote.  Wir  haben  die  Tiere,  denen  wir  des  Vergleiches 
halber  teils  Wasser,  teils  Kochsalzlösung  eingegossen  hatten,  meist 
am  4.  oder  5.  Tag  durch  Blutentnahme  getötet  und  fast  regelmäßig 
die  Tiere,  die  Salzlösung  bekommen  hatten,  stärker  hydropisch 
gefunden.    2  Beispiele  mögen  dies  demonstrieren. 

12.  Kaninchen,  1700  g.     23.  VII.  0,0075  g  Urannitrat  subkutan. 

24.  Vn.     Kein  Urin. 

25.  60  ccm  Urin,  E-Trübung.    0,0075  g  Urannitrat  subkutan, 

100  ccm  Wasser  per  os. 

26.  Kein  Urin.  0,0075  g  Urannitrat  subkutan. 

100  ccm  Wasser  per  os. 

27.  Kein  Urin.  100  ccm  Wasser  per  os. 

Nachmittags  Blutentnahme.    Blase  leer.    Haut  des  Thorax  ödematös. 

Sulziges  starkes  Odem   des  retroperitonealen  und  mediastinalen  Gewebes. 

Ascites  50  ccm  mit  einem  Kochsalzgehalt  von  0,3978  % 

Hydrothorax  10    „       „         „  „  „     0,3978  „ 

Kochsalzgehalt  des  Blutserums  0,3978  „ 

13.  Kaninchen,  2000  g.     14.  YII.  0,01  g  Urannitrat  subkutan. 

15.  YII.     Kein  Urin.  0,005  g  Urannitrat  subkutan, 

100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

16.  200  ccm  Urin,  viel  £.         0,0075  g  Urannitrat  subkutan, 
NaCl  0,514  <>/o.  100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

17.  Kein  Urin.  100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

Deutflohes  Arohiv  f.  klin.  Medizin.    90.  Bd.  8 
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18.  VII.     Kein  Urin.    Blutentnabme.    Enormes  snlzigoB  Odem  des  gansen 
FelleSy  des  mediastinalen  und  retroperitonealen  Gewebes. 

Ascites  60  com  mit  einem  Kochsalzgehalt  von  0,6552  % 

Hydrothorax  13     „      „        „  „  „     0,6552  „ 

Kochsalzgehalt  des  Blutserums  0,6084  „ 

Kochsalzgehalt  der  Ödemflüssigkeit  0,6552  „ 

In  der  Blase  12  ccm  Urin  mit  einem  KaCl-Gehalt  von  0,3510  „ 

Diese  Differenz  in  der  Stärke  des  Hydrops  ist  ein  Beweis, 
daß  auch  bei  der  Urannephrose  die  Salzbelastong  oft  wenigstens 
ein  frühzeitiges  Auftreten  starker  Ödeme  veranlaßt.  Hätten  wir 
die  Tiere  länger  am  Leben  gelassen,  so  wäre  später  wahrschein- 
lich häufig  kein  Unterschied  mehr  zu  finden  gewesen.  Es  ist  ja 
bei  der  Urannephrose  die  Gef&ßschädigung  die  dominierende  Ur- 
sache des  Hydrops. 

Der  Mechanismus  der  ödembildung  bei  Salzretention. 

Gibt  man  einem  gesunden  Kaninchen  2  g  Kochsalz  in  2  7o  Lösung 
per  OS,  so  scheidet  das  Tier  meist  nur  wenig  über  100  ccm  Urin 
oder  auch  eine  etwas  geringere  Menge  in  24  Stunden  aus,  die  das 
Salz  in  fast  2%  Lösung  oder  selbst  in  stärkerer  Konzentration 
enthält.  Bekommt  das  Tier  nun  ein  Nierengift,  so  veri-ät  ein 
schnelles  erhebliches  Absinken  des  prozentualen  Kochsalzwertes 
bald  die  Wirkung  des  Giftes ;  während  häufig  kaum  eine  schwache 
Eiweißtrübung  von  der  Erkrankung  der  Nieren  zeugt,  ist  die 
Salzkonzentration  des  Harns  schon  um  die  Hälfte  gesunken.  Zu- 
gleich tritt  eine  starke  Polyurie  ein  und  die  Tiere  nehmen  eine 
große  Menge  Wasser  zu  sich.  Einige  Beispiele  zur  Erläuterung 
dieser  Tatsache. 

14.  Kaninchen,  2000  g.   2.  YUI.  100  ccm  Wasser,  2  g  NaGl  per  os. 

3.  Vin.  90  ccm  Urin,  NaCl  2,045  %.    100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

4.  40    „       „         „     2,280  „       100    „  „        2  „     „ 
ö.           83    „       „         „     2,340  „       100    „  „        2  „     „ 

0,01  g  Urannitrat  subkutan. 
6.         205    „        „         „     0,995  „       Das  Tier  trinkt  reichlich. 
Schwache  E-Trübung. 

15.  Kaninchen,   1990  g.    5.  YII.   100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

6.  Vn.  10*8  ccm  Urin,  NaCl  1,837  %    100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os, 

==  1,904  g.  0,0075  g  Urannitrat  subkutan. 

7.  140  ccm  TJrin,  £-Spur,  100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os, 
NaCl  1,264%  =  1,769  g.       0,0075  g  Urannitrat  subkutan. 

Das  Tier  trinkt  viel. 

8.  160  ccm  Urin,  E-Trübnng,     50  ccm  Wasser,  1  g  NaGl  per  os. 
NaCl  1,03%  =  1,648  g.         0,0075  g  Urannitrat  subkutan. 
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9.  66  ccm  Urin,  E-Trübnng,       75  ccm  Wasser,  1,5  g  NaGl  per  os. 

NaCl  0,662  \  =  0,371  g. 
10.  35  ccm  Urin,  viel  E, 

NaCl  0, 1638  %  =  0,057  g. 
Blatentnahme.     Blase  leer.     Haut  feucht,  sulziges  Ödem  des  retro- 
peritonealen  und  mediastinalen  Gewebes. 

Ascites  55  ccm  mit  einem  Kocbsalzgebalt  von  0,7254  ^o 

Hydrothorax     8     „       „         ,,  „  „     0,7254  „ 

Kochsalzgehalt  des  Blutserums  0,6786  „ 

16.  Kaninchen,  2840  g.    22.  VIT.   100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

23.  VII.    80  ccm  Urin,  100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  ob, 

NaCl  1,662%  =  1,33  g.       0,01  g  Urannitrat  subkutan. 

24.  130  ccm  Urin,  E-Trübung,    100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os, 
NaCl  1,450%  =  1,885  g.     0,01  g  Urannitrat  subkutan. 

Das  Tier  trinkt  viel. 

25.  345  ccm  Urin,  viel  E.  100  ocm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os, 
NaCl  0,818  %  =  2,82  g.       0,01  g  Urannitrat  subkutan. 

26.  Kein  Urin.  100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

27.  Kein  Urin.    Blutentnahme.    Haut  feucht,  retroperitoneales  und 
mediastinales  Gewebe  sulzig  öderaatös. 

Ascites  65  ccm  mit  einem  Koohsalzgehalt  von  0,6786  % 

Hydrothorax  20    „       „         „  „  „     0,6786  „ 

Kochsalsgehalt  des  Blutserums  0,6552  „ 

In  d.  Blase  7  ccm  Urin  mit  einem  Kochsalzgehalt  von  0,585     „ 

17.  Kaninchen,  3640  g.  1.  VI.  130  ccm  Wasser,  2,6  g  NaCl 
per  08. 

2.  VI.     125  ccm  Urin,  130  ccm  Wasser,  2,6  g  NaCl  per  os, 

NaCl  1,52%  =  1,9  g.  0,01  g  Urannitrat  subkutan. 

Das  Tier  trinkt  reichlich. 

3.  280  ccm  Urin,  E  Trübung,    130  ccm  Wasser,  2,6  g  NaCl  per  os, 
NaCl  0,936  %  =  2,62  g.       0,01  g  Urannitrat  subkutan. 

Das  Tier  trinkt  viel. 

4.  300  ccm  Urin,  E-Trübung,    100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 
NaCl  0,726  %  =  2,178  g.     Das  Tier  trinkt  viel. 

5.  125  ccm  Urin,  viel  E,  100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 
NaCl  0,584  %  =  0,73  g. 

,6.  Kein  Urin.    Blutentnahme.    Durchfeuchtung  der  Haut,  sulziges 

Odem  des  retroperitonealen  und  mediastinalen  Gewebes. 

Ascites  70  com  mit  einem  Kochsalzgehalt  von  0,7020  % 

Hydrothorax  32     ,       „         „  „  „     0,7254  „ 

Kocbsalzgebalt  des  Blutserums  0,6610  „ 

„  „     Blasenurins  (40  com)  0,5148  „ 

„  „     Cysteninhaltes  0,8658  „ 

Es  handelte  sich  um  eine  zwischen  Bauchdecken  und  Muskulatur 
gelegene  Cyste  mit  ziemlich  derber  bindegewebiger  Wandung. 

Ist  nan  das  Absinken  der  Salzkonzentration  des  Urins  oder 
die  Polyurie  das  Primäre  ?  Regt  der  Reiz  der  Giftwirknng  zu  ver- 
mehrter Hamabscheidung  an,  oder  kann  die  Niere  infolge  der  ün- 

8* 
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fähigkeit,  einen  konzentrierten  Harn  zu  liefern,  dem  Bedürfnis  der 
Salzausscheidung  nur  durch  eine  Polyurie  gerecht  werden?  Ist 
die  Polyurie  durch  die  Krankheitsursache,  das  injizierte  Gift  direkt 
veranlaßt,  oder  ist  sie  die  Folge  der  Erkrankung  der  Nieren  ?  Wir 
müssen  uns  der  Auffassung  anschließen,  die  auch  Weber ^)  ver- 
tritt, der  bei  seinen  Chrom-vergifteten  Tieren  die  Hamflut  als 
Mehrleistung  der  Glomeruli  bei  mangelndem  Konzentrationsvermögen 
bezeichnet.  Wir  beobachteten  ja  stets  auch  in  den  letzten  2 — 4 
Tagen  vor  dem  Tode  ein  weiteres  Absinken  des  prozentualen 
Kochsalzgehaltes,  während  doch  nur  mehr  geringe  Harnmengen 
sezerniert  wurden.  Folglich  kann  die  geringe  Salzkonzentration 
des  Urins  nicht  in  der  Polyurie  ihre  Erklärung  finden,  ihre  Ursache 
muß  vielmehr  in  der  Erkrankung  der  Niere  liegen,  daher  die 
weitere  Abnahme  entsprechend  der  fortschreitenden  Nekrose  des 
funktionierenden  Parenchyms  der  Niere. 

Es  veranlaßt  also  zunächst  die  Salzzufuhr  eine  sehr  reichliche 
Flüssigkeitsaufnahme,  die  es  der  kranken  Niere  ermöglicht  das 
Unvermögen,  einen  konzentrierten  Harn  zu  liefern,  durch  Polyurie 
zu  kompensieren  und  das  ganze  aufgenommene  Kochsalz  aus  dem 
Körper  zu  entfernen.  Aber  das  hat  seine  Grenze,  bei  immer  weiterer 
Abnahme  des  prozentualen  Salzgehaltes  (bis  0,2 -0,16  ^/o)  müßte  ja 
die  Harnmenge  ins  Unmögliche  steigen,  1000 — 1250  ccm  betragen. 
Es  kommt  deshalb  dennoch  zur  Kochsalzretention  und  nun  versiegt 
meist  auch  rasch  die  Harnflut,  da  das  Zurückbleiben  einer  größeren 
Menge  des  Salzes  im  Organismus  ja  eine  Wasserretention  zur  Folge 
haben  muß.  Selbst  während  ein  Teil  des  zugefuhrten  Salzes  in 
großer  Hammenge  noch  ausgeschieden  wird,  kann  der  zurück- 
bleibende Teil  schon  eine  Hydropsbildung  veranlassen.  Folgender 
Versuch  zeigt  dies  z.  B.  ganz  klar,  trotz  bis  zum  Tode  anhaltender 
Polyurie  wurden  von  den  zugeführten  4  g  Kochsalz  nur  2,4  g  aus- 
geschieden. Obwohl  das  Tier  reichlich  trank  und  sehr  viel  Urin 
ließ,  konnte  nicht  alles  Salz  aus  dem  Körper  entfemt  werden,  da 
die  Salzkonzentration  des  Urins  zu  gering  war.  Die  Folge  war 
Ödembildung  trotz  der  Polyurie,  da  die  Salzretention  starkes  Durst- 
gefühl veranlaßte  und  das  Quantum  des  aufgenommenen  Wassers 
die  große  Harnmenge  noch  überstieg.  Nicht  die  Diurese,  sondern 
die  Wasserbilanz  ist  ja  hier  maßgebend. 

18.  Kaninchen  48,   1520  g.     22.  lY.  0,03  g  Kalinmbiohromat  sub- 
kutan. 


1)  Archiv  für  experiment.  Path,  und  Pharm.  1906. 
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23.  IV.     Kein  Urin. 

24.  35  ccm  Urin,  viel  E, 

NaCl  0,175  «/o- 

25.  Kein  Urin.  100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

26.  182  ccm  Urin,  viel  E,  100     „  „2,,,.  „ 
NaCl  0,515  X  =  0,937  g.     Das  Tier  trinkt  reichUch. 

27.  205  ccm  Urin,  viel  E, 
NaCl  0,6435%  =  1,3 12  g. 

Exitus.  In  der  Blase  40  ccm  Urin,  viel  E,  NaCl  0,632  %  =  0,126  g. 
Odem  des  retroperitonealen  und  mediastinalen  Gewebes.  Ascites  40  ccm 
mit  einem  Kochsalzgehalt  von  0,702%,  Hydrothorax  15  ccm. 

In  anderer  Weise  möge  ein  weiteres  Protokoll  die  Bedeutung 
der  Salzretention  demonstrieren. 

19.  Kaninchen  27,  1410  g.  22.  III.  0,03  g  Kaliumbichromat  sub- 
kutan. 

23.  III.    Kein  Urin. 

24.  76  ccm  Urin,  viel  E, 
NaCl  0,2868%  =  0,218  g. 

25.  120  ccm  Urin,  viel  E,  100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 
NaCl  0,3714%  =  0,446  g.    Daa  Tier  trinkt  viel. 

26.  200  ccm  Urin,  viel  E,  100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 
NaCl  0,7782  %  =  1,556  g.    Das  Tier  trinkt  viel. 

27.  350  ccm  Urin,  viel  E,  100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 
NaCl  1,053%  =  3,687  g.      Das  Tier  trinkt  viel. 

28.  195  ccm  Urin,  viel  E, 
NaCl  1,2210/0  =  2,381  g. 

Exitus.     Keine  Spur  von  Ödemen  oder  Köhlenergüssen. 

Hier  nahm  ti^otz  schließlich  zum  Tode  führender  Nierenerkrankung 
der  prozentuale  Kochsalzgehalt  des  Harnes  allmählich  zu,  die  ganze 
aufgenommene  Kochsalzmenge  konnte  deshalb  bei  erheblicher  Poly- 
urie ausgeführt  werden  und  es  wurde  darum  auch  kein  Wasser 
im  Körper  zurückgehalten,  es  kam  nicht  zur  Oligurie.  Das  Zusammen- 
treffen von  geringer  Salzkonzentration  des  Urins  und  Hydropsbildung, 
andererseits  höherem  Prozentgehalt  des  Harnes  an  Salz  und  dem 
Fehlen  von  Ödemen  entsprach  so  sehr  unserer  Erfahrung,  daß  wir 
uns  daran  gewöhnten  nach  der  Kochsalzkonzentration  des  Urins 
vorauszusagen,  ob  ein  Tier  hydropisch  werden  würde  oder  nicht, 
und  wir  haben  uns  hierbei  kaum  je  getäuscht.  Unsere  Unter- 
suchungen stehen  also  in  gutem  Einklang  mit  den  Befunden  von 
Strauß  und  v.  Kocziskowsky,  die  bei  Nephritis  eine 
stärkere  Störung  der  Salz-  als  der  Wasserausscheidung  erkennen 
ließen. 

Wie  wirkt  nun  das  retinierte  Kochsalz,  lassen  sich  auch  durch 
Untersuchung  des   Blutserums   und   der  Ödemflüssigkeit  Anhalts- 
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pankte  dafür  gewinnen,  daß  die  Anh&afung  des  Salzes  im  Tier- 
körper für  die  Gtenese  des  Hydrops  eine  wesentliche  Rolle  spielt? 
Wii*  haben  als  Ausdruck  der  Salzretention  zunächst  eine  erheb- 
liche Steigerung  des  prozentualen  NaCl- Wertes  des  Blutserums 
konstatiert.  Zum  Vergleich  seien  hier  einige  bei  gesunden  Kanin- 
chen in  gelegentlichen  Untersuchungen  gefundene  Zahlen  iideder- 
gegeben.  Wir  fanden  im  Blutserum  0,5993,  0,5382,  0,5860,  0,5994, 
0,5860,  0,5850%  NaCl.  Durch  6  Tage  lang  fortgesetzte  Gaben 
yon  2  g  Kochsalz  pro  die  konnte  bei  2  gesunden  Kaninchen  der 
Salzgehalt  des  Blutes  nur  von  0,585— 0,614  %  gesteigert  werden. 
Dagegen  haben  wir  bei  den  nierenkranken  Tieren  nach  Zufuhr  yon 
4—6  g  Kochsalz  erheblich  höhere  Werte  erhalten.  Wir  geben  die 
gefundenen  Werte  in  Tabellenform.  Vergleichen  wir  zugleich  den 
Salzgehalt  des  Blutserums  mit  dem  der  Transsudate. 


Blutserum 

Ascites 

Hydrothorax 

0,7722 

0,8190 

0,8624 

0,6280 

0,7020 

0,7020 

0,6552 

0,7020 

0,7020 

0,7020 

0,7605 

0,7020 

0,6786 

0,7254 

0,7020 

0,6786 

0,7020 

0,7254 

0,6552 

0,6786 

0,6786 

0,6610 

0,7020 

0,7254 

0,6786 

0,7254 

0,7254 

0,6084 

0,6532 

0,6552 

0,6084 

0,6552 

0,6552 

0,6552 

0,7020 

0,7020 

0,7722 

0,7956 

0,8070 

Im  Mittel:     0,6733  0,7173  0,7188 

Aus  dieser  Zahlenreihe  geht  hervor,  daß  der  Kochsalzgehalt 
des  Blutserums  ausnahmslos  zugenommen  hatte,  mitunter  sehr  be- 
trächtlich, es  wurden  wiederholt  Werte  von  0,77  ®/o  gefunden. 
Weiter  ist  aus  der  Tabelle  ersichtlich,  daß  der  Salzgehalt  der 
Transsudate  fast  konstant  wesentlich  größer  war  als  der  de«  Blut- 
serums, die  Differenz  betrug  im  Durchschnitt  0,044  ®/o.  Anasarka- 
flüssigkeit  haben  wir  leider  nur  einmal  untersucht;  auch  hier  zeigte 
sich  gegenüber  dem  Blutserum  ein  Unterschied  von  0,0468  ^/q  im 
gleichen  Sinne. 

Diese  höhere  Kochsalzkonzentration  der  Transsudate  ist  uns 
aus  klimschen  Untersuchungen  älterer  und  neuester  Zeit  schon 
bekannt.     Wir   nennen   hier    die   Arbeiten    von    C.    Schmidts, 


1)  Charakteristik  der  epidemischen  Cholera  1850. 
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Kuneberg*)  und  Strauß.')  Die  Autoren  haben  den  Durch- 
schnittswert, den  sie  bei  zahh*eichen  Untersuchungen  des  Eoch- 
salzgehaltes  des  Blutserums  gesunder  und  kranker  Personen  er- 
hielten, mit  dem  Mittelwert  verglichen,  der  sich  bei  der  Salz- 
bestimmung in  pathologischen  Transsudaten  ergab.  Es  fehlen 
somit  noch  Untersuchungen,  die  sich  auf  den  Eochsalzgehalt  des 
Blutes  und  der  Ödemfiüssigkeit  ein  und  desselben  chronisch  hydro- 
pischen  Nierenkranken  beziehen  und  zur  gleichen  Zeit  gemacht 
worden  sind.  Wir  kennen  hier  nur  die  Angabe  von  I  n  ge  1  f  i  n  g  e  r^) 
ans  nns^*er  Klinik,  dessen  Untersuchungsmaterial  der  Leiche  einer 
chronisch  Nierenkranken  mit  starkem  Hydrops  entstammte.  Ing el- 
fin ger  fand  den  Eochsalzgehalt  des  Blutserums  =  0,73  %,  den  der 
Ödemflfissigkeit  aber  =  0,75%  und  den  der  Perikardialflüssigkeit 
=  0,76%.  Wir  selbst  verfügen  nur  Aber  eine  einwandsfreie  Be- 
obachtung, die  einen  chronisch  ödematösen  Nierenkranken  betrifft. 
Dem  Patienten  J.  E.  wurden  am  19.  August  1906  Skarifikationen 
an  den  Beinen  und  zugleich  ein  Aderlaß  gemacht.  Der  Eochsalz- 
gehalt des  Blutserums  betrug  0,6143%»  d^i*  ^^^  Ödemflüssigkeit 
0,6669  %. 

Zur  flrklärung  des  höheren  Eochsalzgehaltes  der  Transsudate 
wurden  Vei*suche  herangezogen,  die  ergeben  hatten,  daß  eine  Ei- 
weißsalzldsung  nach  der  Filtration  durch  tierische  Membranen 
ärmer  an  Eiweiß,  aber  salzkonzentrierter  sei,  als  die  Stammlösung. 
Es  handelt  sich  indessen  bei  den  Experimenten  Hoppe-Seyler 's^) 
nur  um  zwei  noch  dazu  erheblich  differierende  Bestimmungen  und 
Schmidt^)  fand  auch  bei  Filtration  von  reiner  Eochsalzlösung 
das  Filtrat  höher  konzentriert,  es  war  also  wahrscheinlich  Ver- 
dunstung nicht  ausgeschlossen.  Der  gleiche  Einwand  muß  gegen 
die  Versuche  Runeberg's')  erhoben  werden.  Senator*)  be- 
grandet  seine  Ansicht,  daß  die  höhere  Salzkonzentration  der  Trans- 
sudate vollständig  den  Vorgängen  bei  der  Filtration  durch  tierische 
Membranen  außerhalb  des  Eörpers  entspräche,  speziell  mit  den 
experimentellen  Erfahrungen  von  Ad.  Loewy*),  der  in  über  der 


1)  DeutscheB  Archiv  für  klin.  Med.  So. 

2)  Die  diron.  Nierenentzündongen  etc.    Berlin  1902. 

3)  1.  c. 

4)  Virchow's  Archiv  Bd.  9. 

5)  Poggendorfs  Amialen  Bd.  114  1861. 

6)  Archiv  für  Heilkunde  Bd.  XVIII  1877. 

7)  Virchow's  Archiv  111. 

8)  Zeitschr.  für  physiolog.  Chemie  Bd.  9  Heft  6. 
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Hälfte  seiner  Versuche  eine  erhebliche  Zunahme  der  Kochsalz- 
konzentration  des  Filtrates  fand.  Die  Versuche  Loewy 's  sind  im 
hiesigen  Laboratorium  von  A.  J.  Hertz  ^)  in  der  Weise  nach- 
geprüft worden,  daß  Eiweiß-Salzlösungen  durch  trockene  und  frische 
Schweinsblasen,  Kalbsdarm  oder  Darmschleimhaut  filtriert  wurden. 
Als  Resultat  ergab  sich,  daß  das  Filtrat  die  gleiche  Salzkonzen- 
tration zeigte  wie  die  Stammlösung.  Die  Differenz  ging  über 
0,01%  nicht  hinaus  und  bewegte  sich  nach  beiden  Richtungen, 
war  also  jedenfalls  durch  kleine  Experimentalfehler  bedingt  Be- 
treffs der  Einzelheiten  verweisen  wir  auf  die  genaue  Mitteilung 
von  B  e  r  t  z.  Es  ist  also  der  konstant  höhere  Salzgehalt  der  Trans- 
sudate nicht  die  Folge  einer  Filtration  durch  die  Kapillarwan- 
dung. 

Da  der  Eiweißgehalt  der  Hydropsflüssigkeit  sehr  viel  geringer 
ist  als  der  des  Blutserums,  wurde  von  C.  Schmidt  der  Mehr- 
gehalt der  Transsudate  an  Kochsalz  „als  Diffusionsäquivalent"  be- 
zeichnet. Strauß')  weist  nun  darauf  hin,  daß  der  Unterschied 
im  prozentualen  Salzgehalt  des  Blutserums  und  der  Ödemflüssig- 
keit nicht  in  dem  geringen  Eiweißgehalt  der  hydropischen  Aus- 
schwitzungen  allein  seinen  Grund  haben  könne,  weil  nach  D  r  e  s  e  r 
die  Gefrierpunkterniedrigung  des  enteiweißten  und  des  eiweiß- 
haltigen Blutserums  nur  um  0,01 — 0,02®  differiere.  Da  die  Ge- 
frierpunktserniedrigung einer  0,068%  Kochsalzlösung  —  so  groß 
war  die  prozentuale  Differenz  häufig  bei  unseren  Versuchen  —  aber 
0,0367 <*  beträgt,  kann  selbst  ein  sehr  viel  geringerer  Gehalt  der 
Transsudate  an  kolloider  Substanz  keine  genügende  Erklärung 
geben.  Von  einem  Ausgleich  der  osmotischen  Spannung  kann  ja 
hier  nicht  die  Rede  sein,  da  das  Defizit  an  Eiweiß  weit  über- 
korrigiert würde. 

Dem  Verständnis  dieser  Verhältnisse  wurden  wir  näher  ge- 
bracht, als  wir  den  Salzgehalt  des  Blutserums  und  der  Trans- 
sudate solcher  Tiere  untersuchten,  die  nach  Chrom-  oder  Uran- 
vergiftung ohne  Salzzufuhr  ödematös  geworden  waren.  Wir  geben 
eine  tabellarische  Übersicht  der  gefundenen  Werte  (s.  S.  121). 

Der  höhere  Salzgehalt  der  Transsudate  war  also  bei  den  Tieren, 
die  kein  Kochsalz  per  os  bekommen  hatten,  weniger  ausgesprochen, 
manchmal  gar  nicht  zu  konstatieren.  Wir  verweisen  zugleich  auf 
die  Untersuchungen  von  Georgopulos^),  der  bei  der  Urannephrose 

1)  ibidem  Bd.  48  Heft  3  und  4. 

2)  Die  chron.  Nierenentzündungen  etc.   Berlin,  1902  S.  134. 

3)  1.  c. 
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seiner  Eanincben  nach  Wassereingießiingen  den  Chlorgehalt  der 
Ergüsse  meist  etwas  höher,  nie  niedriger  als  den  des  Blaseroms 
fand.  Georgopulos  weist  darauf  hin,  dafi  bei  seinen  Versuchen 
der  Eochsalzgehalt  des  Blutes  mit  zunehmender  Hydrämie  ab- 
genommen hat.    Das  zeigt  auch  unsere  Tabelle. 


Blntserum 

Ascites 

Hydrothorax 

0,3510 

0,3510 

0,3510 

0,3978 

0,4220 

0,4220 

0,3978 

0,3978 

0,3978 

0,3744 

0,3744 

0,3276 

0,3744 

0,3978 

0,4220 

0,4446 

0,3978 

0,4212 

0,4212 

0,3636 

0,3744 

0,3744 

0,3841 

0,4050 

0,4050 

Im  Mittel:     0,3847  0,3987 

Georgopulos  gibt  deshalb  für  den  höheren  Salzgehalt  der 
Transsudate  die  Erklärung,  daß  die  jeweils  untersuchte  Hydrops- 
fliissigkeit  zu  einer  Zeit  aus  dem  Gefößsystem  ausgetreten  sei,  als 
der  Salzgehalt  des  Blutes  noch  ein  höherer  war.  Durch  das  weitere 
Sinken  des  prozentualen  Salzwertes  des  Blutserums  entstehe  also 
die  Differenz. 

Wir  können  uns  dieser  Auffassung  aus  zwei  Gründen  nicht 
anschließen.  Erstens  haben  wir  auch  bei  einem  chronisch  hydropi- 
schen  Herzkranken  eine  Differenz  des  Kochsalzgehaltes  der  Ödem- 
flflssigkeit  und  des  Blutserums  im  gleichen  Sinne  konstatieren 
können,  obwohl  nach  Maßnahme  des  Körpergewichts  der  Hydrops 
seit  längerer  Zeit  unverändert  geblieben  war.  Wir  gewannen  die 
Hydropsflüssigkeit  durch  Skarifikationen  an  den  Unterschenkeln 
und  machten  gleichzeitig  einen  Aderlaß.  Die  Odemflüssigkeit  ent- 
hielt 0,6014  <^/o,  das  Blutserum  0,5709%  NaCl.  Dann  haben  wir 
ja  aber  konstatiert,  daß  gerade  bei  steigendem  Salzgehalt  des 
Blutserums  die  Differenz  viel  ausgesprochener  ist,  wie  bei  ab- 
sinkender Salzkonzentration  des  Blutes.  Die  Auffassung  von 
Georgopulos  kann  also  nicht  zutreffend  sein.  Unseres  Er- 
achtens  kann  die  kleine  Differenz,  die  Georgopulos  bei  seinen 
Versuchen  konstatiert  hat,  in  dem  geringen  Eiweißgehalt  der  Trans- 
exsudate wohl  ihre  Erklärung  finden.  Auch  bei  unseren  ohne 
Salzznfuhr  ödematös  gewordenen  Tieren  war  die  Hydropsflüssig- 
keit ja  im  Mittel  nur  um  0,014  %  salzkonzentrierter  als  das  Blut- 
serum.   Der  Unterschied  war  also  hier  so  gering,  daß  an  einem 
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Ersatz  des  fehlenden  Eiweißes  durch  ein  Mehr  an  Kochsalz  zam 
Ausgleich  der  osmotischen  Spannung  wohl  gedacht  werden  kann. 

Für  die  weit  größere  Differenz  aber,  im  Mittel  0,44  ®/o,  die 
wir  nach  stomachaler  Kochsalzzufuhr  gefunden  haben,  kann  diese 
Erklärung,  wie  oben  besprochen,  keineswegs  genügen.  Hier  muß 
noch  ein  anderer  Faktor  hinzukommen,  der  den  Salzgehalt  der 
Transsudate  in  die  Höhe  treibt,  ein  Faktor,  auf  den  wir  beim 
Vergleich  der  beiden  oben  stehenden  Tabellen  aufmerksam  weisen. 
Sind  doch,  wie  wir  schon  oben  erwähnt  haben,  die  Salzwerte  des 
Blutserums  bei  den  Versuchen  mit  Kochsalzzufuhr  wesentlich  über 
die  Norm  gesteigert  bei  den  Tieren,  die  Wassereingießnngen  er- 
halten hatten,  dagegen  erheblich  geringer,  wie  bei  gesunden  Kanin- 
chen. Wir  fanden  im  Mittel  bei  den  Versuchen  mit  Kochsalzgaben 
im  Blutserum  0,6734%,  nach  Wasserzufuhr  nur  0,3847%  NaCl. 
Offenbar  ist  doch  mit  der  so  viel  höheren  Salzkonzentration  des 
Blutes  nach  Kochsalzzufuhr  der  Grund  gegeben,  der  hier  einen  so 
erheblich  größeren  Unt^schied  des  prozentualen  Kochsalzgehalt^s 
der  Hydropsien  gegenüber  dem  Blutserum  entstehen  läßt,  als  ihn 
die  bei  Wasserzufuhr  ödematös  gewordenen  Tiere  aufweisen.  Denn 
nur  in  diesem  Punkt  differieren  ja  die  Verhältnisse  bei  beiden 
Versuchsreihen. 

Zu  welcher  Auffassung  kommen  wir  aber  nun?  Als  Ursache 
der  größeren  Differenz  des  NaCl- Wertes  der  Transsudate  gegen- 
über dem  Blutserum  bei  ^Salzbelastung  fanden  wir  die  starke 
Steigerung  des  Kochsalzgehaltes  im  Blut.  Für  das  Zustande- 
kommen dieser  großen  Differenz  geben  uns  die  Verhältnisse  der 
Filtration  und  Diffusion  keine  Erklärung.  Also  müssen  wir  den 
Schluß  ziehen,  daß  der  hohe  Salzgehalt  des  Blutes  vitale  sekreto- 
rische Vorgänge  anregt,  deren  Effekt  die  starke  Zunahme  des 
prozentualen  Kochsalzwertes  der  Hydropsflüssigkeit  dem  Blutserum 
gegenüber  ist,  deren  Zweck  also  wohl  eine  Salzentlastung  des 
Blutes  sein  muß.  Wir  denken  hier  zunächst  an  eine  aktive  Tätig- 
keit der  Kapillar endothelien.  , 

Kurz  erwähnt  sei  hier  noch  eines  Befundes,  den  wir  oben  bei  Ver- 
such 17  schon  mitgeteilt  haben.  In  einer  Cyste  der  Bauchwand  fanden 
wir  bei  einem  unserer  nierenkranken,  nach  Sälzzufnhr  ödematösen  Kanin- 
chen den  Kochsalzgehalt  der  klaren  Flüssigkeit  =  0,8658  ^Z^,  während  der 
Wert  für  das  Blutserum  0,6610  »/^j,  für  den  Ascites  0,7020  7^  betrug. 
Es  war  also  in  der  Cyste  förmlich  Salz  deponiert  worden,  was  hier  der 
derben,  bindegewebigen  Wandung  wegen  eher  möglich  war,  als  in  den 
Lymphspalten,  deren  enge  Beziehungen  zur  Blutbahn  solch  große  Ab- 
weichungen des  Salzgehaltes  doch  verbieten. 
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Fassen  wir  noch  einmal  kurz  zusammen,  was  die  Untersuchung 
der  Äusscheidungsverhältnisse,  des  Blutes  und  der  Hydi*opsflüss{gkeit 
bei  unseren  Salzversuchen  ergeben  hat  und  versuchen  wir  zugleich 
den  die  Ödembildung  so  stark  fördernden  Einfluß  der  Salzgabe  in 
seinen  einzelnen  Faktoren  zu  erkennen. 

Wir  haben  gesehen,  daß  die  Zufuhr  von  Kochsalz  zunächst 
unsere  Versuchstiere  zur  Aufnahme  sehr  großer  Flüssigkeitsmengen 
zwang,  da  die  kranke  Niere,  unfähig  einen  konzentrierten  Harn 
zu  liefern,  nur  dadurch  die  Möglichkeit  gewann,  die  Ausscheidung 
des  Salzes  in  großen  Mengen  einer  dünneren  Lösung  zu  bewerk- 
stelligen. Wir  haben  aber  zahlenmäßig  nachweisen  können,  daß 
bei  mehr  und  mehr  abnehmendem  prozentualem  NaCl-Gehalt  des 
Harnes,  selbst  während  noch  Polyurie  besteht,  Kochsalz  im  Orga- 
nismus zurückgehalten  werden  kann  (Pr.  17  und  18).  Die  not- 
wendige Folge  dieser  Salzretention  ist  die  Ansammlung  von  Wasser 
im  Tierkörper,  sie  kam  meistens  bald  in  dem  raschen  Absinken 
der  Urinmengen  zum  Ausdruck.  Auch  in  den  Versuchen,  bei  denen 
die  Anurie  plötzlich  einzusetzen  schien,  während  die  Salzausschei- 
dung vorher  noch  eine  genügende  war  (z.  B.  Pr.  16),  ist  die  Koch- 
sabsretention  der  Zurückhaltung  von  Wasser  gegenüber  das  Primäre; 
die  nach  dem  Tode  in  der  Blase  gefundene,  meist  kleine  Urinmenge 
wies  ja  auch  hier  ein  weiteres  Absinken  der  NaCl-Konzentration 
auf.  Als  unmittelbare  Folge  dieser  Insufflcienz  der  Nieren,  das 
aufgenommene  Salz  wieder  herauszuschaffen  ließ  sich  im  Blutserum 
eine  Steigerung  des  Kochsalzgehaltes  nachweisen.  Überschreitet 
die  Salzretention  nun  eine  gewisse  Grenze,  so  kommt  es  zur  Trans- 
sudation  seröser  Flüssigkeit  in  die  Gewebe.  Der  im  Vergleich 
zum  Blutserum  erheblich  erhöhte  Salzgehalt  dieser  Transsudate 
kann  nur  zum  kleineren  Teil  in  dem  geringen  Eiweißgehalt  der 
Hydropsflttssigkeit  seine  Erklärung  finden.  Es  ist  größtenteils  die 
Folge  einer  aktiven  Zelltätigkeit  und  weist  darauf  hin,  daß  die 
Tranasndation  in  die  Gewebe  hier  durch  eine  Salzentlastung  des 
Blutes  veranlaßt  wird.  Auch  das  weitere  Anwachsen  der  Ödeme 
steht  in  engem  Znsammenhang  mit  ihrer  hohen  Salzkonzentration, 
die  fort  und  fort  weitere  Flttssigkeitsabgabe  seitens  des  Blutes 
anregt. 

Die  besprochenen  Verhältnisse  der  Salzausscheidung,  wie  die 
gegenseitigen  Beziehungen  der  Kochsalzkonzentration  des  Blut- 
serums und  der  Transsudate  sind  wohl  geeignet  uns  das  häufigere 
Vorkommen  und  die  stärkere  Ausbildung  der  Hydropsien  nach 
stomachalen  Kochsalzgaben  zu  erklären. 
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Wir  haben  bei  zahlreichen  Versuchen  mit  KochBalzgaben  nur  ein 
einziges  Mal  eine  nennenswerte  Kochsalzretention  ohne  Odembiidung  be- 
obachtet. Ein  1600  g  schweres  Kaninchen,  das  am  6.  Tage  der  Chrom- 
Vergiftung  erlag,  hatte  trotz  mittlerer  leidlich  salzkonzentrierter  Ham- 
mengen (If^^l^^  NaCl)  über  2  g  Kochsalz  zurückbehalten  und  der  Salz- 
gehalt des  Blutes  war  stark  erhöht  =  0,7722%.  Trotzdem  war  es  nicht 
zu  ausgesprochenem  Hydrops  gekommen.  Eb  muß  hier  aber  darauf  auf- 
merksam gemacht  werden,  daß  auch  ein  bedeutendes  Flüssigkeitsquantam 
im  Organismus  retiniert  werden  kann,  ohne  daß  es  zu  sichtbaren  Ödemen 
kommt.  P  ä  ß  1  e  r  ^)  berechnet  bei  einem  Kranken  mit  totaler  Hamsperre 
den  Mengenzuwachs  des  Blutes  und  der  Grewebsflüssigkeit  auf  7,6  kg. 
Dabei  bestanden  nur  Spuren  von  sichtbarem  Odem.  Auf  unserer  Ab- 
teilung wurde  bei  einem  schweren  Diabeteskranken  eine  rasche,  da  die 
große  Harnmenge  unvermindert  blieb,  zunächst  unerklärliche  Gewichts- 
zunahme von  10  kg  beobachtet,  dann  erst  traten  sichtbare  Ödeme  auf. 
Es  sei  ferner  darauf  hingewiesen,  daß  eine  kleine  Menge  Kochsalz  auch 
in  den  Organen  aufgenommen  werden  kann,  wie  wir  aus  den  Unter- 
suchungen von  Mohr^,  Gayes^)  und  Ingelfinger^)  wissen.  Es 
ist  also  wohl  verständlich,  daß  die  Kochsalzretention  erst  zur  Odem- 
bildung fuhrt,  wenn  sie  eine  gewisse  Grenze  überschreitet. 

Die  eingangs  mitgeteilten  klinischen  Beobachtungen  haben  uns 
mit  Bestimmtheit  darauf  hingewiesen,  daß  für  das  Zustandekommen 
renaler  Hydropsien  einerseits  die  spezifische  Wirkung  eines  Krank- 
heitsgiftes oder  der  Einfluß  einer  vielleicht  erst  durch  die  Nieren- 
krankheit entstehenden  Noxe  wahrscheinlich  auf  das  Gefäßsystem 
von  ursächlicher  Bedeutung  ist.  Andererseits  haben  sie  uns  gezei^. 
in  welch  enger  Beziehung  das  Fallen  und  Steigen  der  Ödeme  znr 
Salzkarenz  und  der  Aufnahme  salzreicher  Nahrung  steht.  Es  ist 
klar,  daß  hierin  nichts  Gegensätzliches  liegt,  daß  einmal  die 
Salzretention,  ein  andermal  die  Gefäßschädigung  die  vorwiegende 
Ursache  der  Ödembildnng  im  einzelnen  Falle  sein  kann.  Es  ist 
das  Resultat  unserer  Arbeit  gezeigt  zu  haben,  daß  auch  die  ex- 
perimentellen Tatsachen  sich  in  Nichts  widersprechen.  Sie  weisen 
einerseits  auf  die  Alteration  der  Gefäße,  andererseits  auf  Zurück- 
haltung von  Kochsalz  als  wesentliches,  Wassersucht  veranlassendes 
Moment  hin.  Auch  bei  der  Intoxikationsnephrose  der  Versuchs- 
tiere ist  einmal  eine  Allgemeinwirkung  auf  die  Gefäße,  das  andere 
Mal  die  Insufficienz  der  Kochsalzausscheidung  die  vorwiegende  Ur- 
Sache  der  Odembildung.  Wie  in  der  menschlichen  Pathologie  ist 
auch  bei  den  Nierenerkrankungen  des  Tierexperimentes  der  Grund 


1)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med. 

2)  1.  c. 

3)  Festschrift  für  Senator.   Berlin  1904. 

4)  1.  c. 
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dieses  differenten  klinischen  Verhaltens  in  der  verschiedenen  Ätio- 
logie gegeben.  Auch  bei  den  Laboratoriumsversuchen  zeigt  sich 
die  Forderung  gerechtfertigt,  die  in  den  Referaten  über  Nephritis 
bei  der  77.  Naturforscherversammlung  in  Meran  erhoben  wurde, 
auch  hier  verdient  die  Ätiologie  der  betreflPenden  Nierenerkrankung 
in  erster  Linie  berücksichtigt  zu  werden. 

Beziehangen  des  klinischen  Yerhaltens  zum  anatomischen  Bild 

der  Nieren. 

Vorausgeschickt  sei,  daß  die  Nieren  sämtlicher  Versuchstiere 
meist  sofort  nach  dem  Tode  in  SublimatrEisessig,  Formol  oder 
Fiemming'scher  Lösung  gehärtet  und  in  Paraffin  eingebettet  wurden. 
Die  Schnittpräparate  wurden  mit  Hämatoxylin,  Eosin  und  z.  T.  mit 
Saffranin  gefärbt. 

In  erster  Linie  mußte  es  uns  interessieren,  ob  das  anatomische 
Verhalten  der  Nieren  nach  üranvergiftung  einen  Grund  für  das 
regelmäßige  Auftreten  der  Wassersucht  erkennen  läßt.  Die  Unter- 
suchung der  Nieren  hat  es  uns  indessen  nicht  ermöglicht,  eine 
Erklärung  für  diese  Eigentümlichkeit  der  Urannephrose  zu  finden. 
Sowohl  nach  Chrom-  wie  nach  Uranintoxikation  degeneriert  in  erster 
Linie  der  Epithelialapparat  der  Tubuli  contorti,  während  die  Zellen 
der  geraden  Eanälchen  und  der  Schaltstücke  ziemlich  intakt  bleiben. 
Eine  leichte  Schädigung  der  Malpighi'schen  Körperchen,  die  sich 
in  AbstoßuDg  einzelner  Kapselepithelien,  Hyperämie  der  Glomerulus- 
schlingen  und  manchmal  kleinen  Blutungen  in  den  Kapselraum 
äußert,  ist  beiden  Nierenerkrankungen  eigentümlich.  Sie  tritt  bei 
der  Urannephrose  nicht  stärker  hervor  wie  bei  der  Chromvergiftung. 
Die  die  Kanälchen  umspinnenden  Kapillaren  lassen  bei  beiden 
Erkrankungen  keine  pathologischen  Verhältnisse  erkennen.  Fügen 
wir  noch  hinzu,  daß  es  uns  im  einzelnen  Falle  nicht  möglich  ist 
zu  entscheiden,  ob  ein  Nierenpräparat  von  einem  Chrom-  oder 
Uran- vergifteten  Tiere  stammt,  so  veranschaulichen  wir  am  besten 
die  Unmöglichkeit,  ein  anatomisches  Substrat  für  das  Hervortreten 
der  Wassersucht  nach  Uranvergiftung  zu  finden. 

Weiterhin  haben  wir  uns  die  Fraise  vorgelegt,  ob  der  Grad 
der  Nierenveränderung  in  bestimmter  Beziehung  zu  den  klinischen 
Symptomen,  speziell  zur  Ödembildung  steht. 

Bei  den  akuten  Nierenerkrankungen  der  menschlichen  Patho- 
logie wird  vielfach  aus  der  Schwere  der  klinischen  Erscheinungen 
auf  die  Intensität  der  anatomischen  Nierenläsion  geschlossen.  Bei 
rein  degenerativen  Erkrankungen  des  Nierenepithels,  wie  sie  im 


X26  I^'    HSIMBKB  U.  MbYEHBTSIK 

Oefolgfe  mancher  Infektionskrankheit,  z.  B.  des  Typhus,  oder  nach 
gewissen  Vergiftungen,  z.  B.  Sublimatintoxikation,  auftreten,  ist  dies 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  auch  zulässig.  Freilich  beweist  das 
Fehlen  der  Wassersucht  keineswegs,  daß  die  Affektion  der  Niere 
nur  unbedeutend  sei,  ist  dagegen  Hydrops  vorhanden,  so  kann  man 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  eine  schwere  Erkrankung 
der  Niere  erwarten.  Ferner  ermöglicht  der  Grad  der  Albuminurie 
und  Zylindrurie,  wie  das  mehr  oder  weniger  ausgeprägte  Absinken 
der  Harnmenge  doch  eine  ziemlich  gute  Vorstellung  von  der  Aus- 
dehnung und  Intensität  der  Epitheldegeneration.  Bei  anderen 
akuten  Nierenerkrankungen  aber,  z.  B.  bei  der  Scharlachniere,  läßt 
wie  schon  Litten^)  hervorhob,  der  Schluß  vom  klinischen  Sym- 
ptombild auf  die  Schwere  der  Nierenveränderung  häufig  im  Stich. 
Speziell  gilt  dies  von  der  Ödembildung,  die  große  Ausdehnung  er- 
reichen kann,  ohne  daß  die  Niere  schwer  affiziert  wäre. 

Bei  der  Intoxikationsnephrose  der  Versuchstiere  liegen  die 
Verhältnisse  nun  ganz  ähnlich.  Bei  der  Chromnephrose  kennen 
wir  bestimmte  Beziehungen  des  klinischen  Verhaltens  zum  ana- 
tomischen Bild  der  Niere  sehr  wohl  erkennen.  Andauernde  starke 
Albuminurie  und  Zylinderausscheidung,  rasches  Absinken  der  Ham- 
mengen ist  fast  beweisend  ftlr  eine  schwere  Affektion  der  Nieren. 
Hydropsbildung  tritt  fast  ausnahmslos  nur  dann  ein,  wenn  eine 
schwere  Epitheldegeneration  vorhanden  ist,  doch  braucht  schwerste 
Nekrose  der  Eanälchenzellen  durchaus  nicht  immer  zur  Wasser- 
sucht Veranlassung  zu  geben.  Anders  liegen  die  Verhältnisse  bei 
der  Urannephrose.  Freilich  anhaltende  starke  Albuminurie  und 
Zylindrarie  lassen  auch  hier  auf  schwere  Nierenaffektion  schließen, 
doch  sieht  man  oft  die  Harnmengen  rasch  abnehmen  und  Hydrop- 
sien  auftreten,  ohne  daß  eine  schwere  Nekrose  der  Eanälchenzellen 
zu  konstatieren  ist.  Die  Hydropsbildung  ist  hier  weit  weniger  ab- 
hängig von  dem  Zustand  des  Nierenepithels  wie  bei  der  Chrom- 
nephrose, man  kann  auch  dann  häufig  schon  starke  Wassersucht 
beobachten,  wenn  es  bei  kürzerer  Dauer  des  Versuches  oder  kleinen 
Giftdosen  noch  zu  keiner  ausgedehnten  Schädigung  der  Eanälchen- 
zellen gekommen  ist. 

Wir  haben  es  also  nur  bei  der  Chromnephrose  mit  echter 
renaler  Wassersucht  zu  tun.  Hier  sind  es  in  erster  Linie  die 
Folgen  schwerer  Epithelnekrose,  die  zur  Hydi-opsbildung  Veran- 
lassung geben,  die   Unfähigkeit  der  Niere,   einen  konzentrierten 


1)  Charit^-Annalen  Bd.  7. 


ExperimenteUe  Untersnchongen  über  den  Hydrops  bei  NiereDkrankheiten.   127 

Hani  zu  liefern  und  die  wohl  zum  größten  Teil  rein  mechanische 
Behinderung  der  Wasseransscheidung  durch  Zylinderverstopfung 
der  abfahrenden  Eanftlchen.  Bei  der  Uranvergiftung  dagegen  gibt 
die  anatomische  Untersuchung  der  Niere  keine  genügende  Erklärung 
für  die  große  Neigung  zur  Ödembildung  und  das  Auftreten  der 
Wassersucht  ist  weit  unabhängiger  von  der  Schwere  der  Nieren- 
erkrankung wie  bei  der  Chromnepbrose.  Das  Ergebnis  der  mikro- 
skopischen Nierenuntersuchung  spricht  also  ebenfalls  daffir,  daß  bei 
der  Urannepbrose  ein  extrarenal  wirkendes  Moment  in  erster  Linie 
das  Auftreten  der  Hydropsien  bewirkt; 

Wir  haben  oben  angeführt,  daß  bei  der  Chromnepbrose  starke  Al- 
baminurie  und  Zylindnirie  wie  starke  Abnahme  der  Hamkonzentration 
Zeichen  einer  schweren  Affektion  des  Kanälchenepithels  ist.  Wir  müssen 
hier  aber  noch  erwähnen,  daß  wir  in  einzelnen  seltenen  Fällen  auch  Ans- 
nafamen  von  dieser  Begel  beobachtet  haben.  So  konnten  wir  trotz  aus- 
gedehnter Nekrose  des  Epithels  mitunter  noch  leidliche  Salzkonzentration 
des  Urins  konstatieren.  Andererseits  sahen  wir  einmal  starkes  Herab- 
sinken des  prozentualen  Salzgehaltes  im  Harn,  obwohl  die  Degeneration 
des  Epithelialapparates  keineswegs  sehr  intensiv  war.  Auch  starke  Ei- 
Weißausscheidung  haben  wir  wiederholt  beobachtet,  ohne  daß  die  Zellen 
der  Tubuli  contorti  schwerer  affiziert  gewesen  wären  oder  eine  Erkrankung 
der  Malpighi^schen  Körperchen  vorgelegen  hätte.  Andererseits  fanden 
wir  zweimal  schwere  Epithel degeneration,  während  der  Urin  gegi^n  Ende 
des  Lebens  nur  mehr  eine  geringe  Eiweißtrübung  zeigte.  Es  lassen  sich 
eben  Schädigungen  der  Zellen,  die  ihre  Funktion  wesentlich  beeinträch- 
tigen, nicht  immer  morphologisch  mit  Sicherheit  erkennen  und  stark  ver- 
änderte Zellen  vermögen  mitunter  den  Ansprüchen  des  Organismus  noch 
besser  zu  genügen,  als  wir  ihrem  Aussehen  nach  vermuten  sollten. 

Es  erübrigt  noch  auf  einige  weitere  Beziehungen  des  Epithel- 
apparates zur  Salzkonzentration  des  Urins  aufmerksam  zn  machen. 
Wir  haben  oben  bei  den  Versuchen  mit  stomachaJer  Salzzufuhr 
ausführlich  das  rasche  Absinken  der  Kochsalzkonzentration  des 
Urins  bald  nach  der  Injektion  des  Nierengiftes  besprochen. 
Weiter  haben  wir  erwähnt,  daß  bei  der  Chrom-  und  uranvergif- 
tung die  Epithelnekrose  die  konstante  und  fast  einzige  Wirkung 
des  Giftes  auf  die  Niere  darstellt.  Wir  konstatierten  ferner,  daß 
die  Ausscheidung  eines  sehr  dünnen  Urins  uns  neben  anderen 
Symptomen  erlaubt,  eine  schwere  Schädigung  des  Kanälchen- 
epithels zu  diagnostizieren.  Wir  sind  demnach  berechtigt,  das 
Absinken  der  Kochsalzkonzentration  des  Harnes  mit  der  Affektion 
der  Kanälchenzellen  in  ursächlichem  Zusammenhang  zu  bringen. 

Dieser  enge  Konnex  zeigt  sich  nun  noch  in  anderer  Weise. 
Erholten  sich  nämlich  chromvergiftete  Tiere  wieder,  die  2  —4  Tage 
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lang  Wasser  und  Kochsalz  retiniert  hatten,  so  wurde  das  auf- 
genommene Salz  in  großen  Mengen  eines  dünnen  Harnes  wieder 
herausgeschaift.  Dabei  nahm  zugleich  der  prozentuale  Salzgehalt 
des  Urins  trotz  steigender  Harnmenge  ebenfalls  allmählich  zu. 
Untersuchten  wir  nun  die  Nieren,  so  fanden  wir  das  Epithel  der 
Tubuli  contorti  stets  regeneriert,  wie  ja  nach  den  einschlägigen 
Untersuchungen  T  h  o  r  e  l's  *)  zu  erwarten  war.  Unsere  Vermutung^ 
daß  die  funktionelle  Wiederherstellung  in  der  Neubildung  von 
Kanälchenzellen  ihren  Grund  haben  möge,  wurde  durch  folgende 
Beobachtung  bestätigt. 

Kaninchen  I62;  1580  g.     1.  III.  0,03  g  Kaliumbichromat  subkutan. 
2.  in.     3  ccm  Urin,  B-Trübung. 


3. 

Kein  Urin. 

4. 

70  ccm  Urin, 

viel  E. 

20  ccm  pbysiolog.  NaCl-Lösung 

intravenös, 
100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

5. 

35  ccm  Urin, 

viel   B. 

20  ccm  pbysiolog.  NaCl-Lösnng 

NaCl  0,608  % 

0,19  g. 

intravenös, 
100  ccm  Wasser,  2  g  NaCl  per  os. 

6. 

Kein  Urin. 

Das  Tier  trinkt  häofig. 

7.  255  ccm  Urin,  viel  E, 
NaCl  0,737%=  1,88  g. 

8.  215  ccm  Urin,  E-Trübung,    Das  Tier  trinkt  viel. 
NaCi  0,608  %  =  1,3  g. 

Nachmittags  Exitus.  In  der  Blase  80  ccm  Urin,  starke  E-Trübung, 
NaCl  0,386  %  =  0,3  g.  Keine  Spur  von  Höhlenwassersucht  oder  Ödemen. 
Das  ganze  Tier  enorm  trocken. 

Nach  2 V2  tägiger  Retention  waren  also  von  den  gegebenen  4  g 
Kochsalz  3,7  g  in  einer  sehr  großen  Urinmenge  wieder  ausgeschieden 
worden,  dessen  prozentualer  Salzgehalt  zugleich  etwas  gestiegen 
war.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  nun  das  Epithel 
der  gewundenen  Kanälchen  völlig  wieder  ersetzt  und  zahlreiche 
Mitosen  zeigten  die  Energie  des  Regenerationsvorganges.  Der  Zu- 
sammenhang zwischen  funktioneller  und  morphologischer  Restitution 
dürfte  hier  evident  sein. 

Wie  wenig  die  Nieren  auch  nach  der  Neubildung  des  Epithels 
imstande  waren  den  Anforderungen  gerecht  zu  werden,  das  zeigt 
schon  der  Umstand,  daß  viele  Tiere,  die  die  akute  Vergiftung 
überstanden  hatten,  am  8. — 12.  Tage  nach  der  Intoxikation  noch 
eingingen.  Wir  glauben,  daß  es  sich  hierbei  um  eine  Insufficienz 
des  Herzens  handelte,  das  durch  die  dauernde  Bewältigung  sehr 


1)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  77. 
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großer  Flässigkeitsmengen  überanstrengt  wurde.  Die  Fähigkeit 
einen  konzentrierten  Harn  zu  liefern,  blieb  den  Nieren  nämlich 
noch  lange  nach  dem  Aufhören  der  Albuminurie  verloren.  Wir 
haben  wiederholt  gesehen,  daß  auch  2—3  Wochen  nach  der  Ver- 
giftung bei  Zufuhr  einer  2%  NaCl-Lösung  das  Salz  höchstens  in 
1%  Lösung  im  Harn  wieder  eiischien.  Die  Verhältnü^se  liegen 
dann  ähnlich  wie  beim  Diabetes  insipidus.^)  Es  zeigt  jedoch  die 
Untersuchung  der  Nieren,  daß  das  Unvermögen  den  Salzgehalt  des 
Harnes  so  zu  steigern,  wie  es  die  gesunde  Niere  unter  den  gleichen 
Anforderungen  tut,  hier  im  morphologischen  Verhalten  des  Eanäl- 
chenepithels  seinen  Grund  hat  Die  Zellen  der  Tubuli  contorti 
sind  noch  niedrig  und  begrenzen  nur  in  schmalem,  oft  unregel- 
mäßigem Saum  das  Lumen  der  Harnkanälchen. 

Wir  haben  also  mannigfache  Beziehungen  zwischen  dem  Prozent- 
gehalt des  Harnes  an  Kochsalz  und  dem  Zustand  der  Zellbekleidung 
der  gewundenen  Eanälchen  gefunden  und  können  uns  der  Auf- 
fassung von  Strauß^  anschließen,  der  in  der  Degeneration  des 
Epithelialapparates  den  Orund  der  Oligocblorurie  vermutet.  Fragen 
wir  uns  aber,  ob  unsere  Befunde  geeignet  sind  einen  Beitrag  zur 
Nieren  Physiologie,  speziell  zu  der  Frage  zu  liefern,  ob  das  Kanälchen- 
epithel Kochsalz  zu  sezernieren  vermag,  so  müssen  wir  uns  darüber 
im  klaren  sein,  daß  die  erwähnten  gegenseitigen  Beziehungen  auch 
in  Störungen  der  Wasserrückresorption  ihre  Erklärung  finden 
können. 

Vergleichen  wir  nun  aber  die  Kochsalzkonzentration  der  kleinen 
in  der  Harnblase  gefundenen  Urinmenge  mit  dem  Salzgehalt  des 
Blutserums  und  der  Transsudate  bei  den  Tieren,  die  Kochsalz  per 
os  bekommen  hatten.  In  der  nachstehenden  Tabelle  ist  die  Zeit 
seit  der  letzten  Urinentleerung,  die  Menge  des  Blasenurins,  der 
Salzgehalt  des  Harnes  und  der  des  Blutes  bzw.  des  Ascites  an- 
gegeben, wie  wir  ihn  bei  5  solchen  Kaninchen  bestimmt  haben. 
Wir  fanden: 

30  Standen  nach  der  letzten  Entleerung  in  der  Blase  6  ccm  Urin,   NaCl 

=  %h%h\.       Blutserum:  NaCl  =  0,628 «'^. 
12  Stunden  nach  der  letzten  Entleerung  in  der  Blase  6  ccm  Urin,   NaCl 

=  0,562  «/o.       Ascites :  NaCl  =  0,818  \, 
30  Stunden  nach  der  letzten  Eutleerung  in  der  Blase  30  ccm  Urin,    NaCl 

=  0,597%.       Ascites:  NaCl  =  0,796  %. 


1)  Siehe  £.  Meyer,  Dentsches  Archiv  fttr  klin.  Med.  82. 

2)  Therapie  der  Gegenwart  1903. 

Deutsches  Arehiv  f.  klin.  Medizin.    90.  Bd.  9 
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'80  Standen  nach  der  letzten  Entleerang  in  der  Blase  10  com  TTiin,  NaCI 

=  0,107%.       Blateerum:  NaCl  =  0,655%. 
24  Standen  nach  der  letzten  Entleerung  in  der  Blase  19  ccm  Urin,  NaGl 

=  0,468%.       BlutBerum:  NaCl  =  0,679%. 

Wir  verweisen  zugleich  auf  drei  weitere  gleiche  Befunde,  die 
in  den  Versachsprotokollen  13,  16  und  17  wiedergegeben  sind. 

Ans  diesen  Zahlen  geht  hervor,  daß  der  in  den  letzten  1  bis 
2  Tagen  spärlich  ausgeschiedene  Urin  eine  z.  T.  erheblich  ge- 
ringere NaCl-Eonzentration  aufwies,  als  das  Blutserum  des  gleichen 
Tieres.  Da  der  Salzgehalt  des  Blutes  aber  weit  über  die  Norm. 
noch  mehr  der  der  Transsudate  gesteigert  war,  kann  hier  wohl 
von  einer  Räckresorption  von  Kochsalz  entsprechend  einem  Salz- 
bedürfnis des  Organismus  nicht  wohl  die  Rede  sein.  Es  muß  also 
das  Glomerulusfiltrat  innerhalb  der  Niere  weiter  verdünnt  worden 
sein,  oder  es  ist  ein  wenig  konzentrierter  Harn  sezemiert  worden, 
weil  der  Epitfaelialapparat  der  Niere  erkrankt  war.  Dann  ist 
natürlich  vorauszusetzen,  daß  die  Zellen  der  gewundenen  Eanälchen 
an  der  Ausscheidung  des  Kochsalzes  beteiligt  sind.  Wir  sind  ge- 
neigt die  letztere  Erklärung  für  die  wahrscheinlichere  zu  halten, 
sprechen  doch  gerade  neuere  Untersuchungen  von  Ascher^), 
Tropp^)  und  Loeb')  dafür,  daß  auch  das  Kochsalz  zum  Teil 
dnrch  aktive  Tätigkeit  der  Nierenzellen  sezemiert  wird. 

Resultate. 

1.  Wie  in  der  Nierenpathologie  des  Menschen,  ist  die  Ursache 
der  Ödembildung  auch  bei  der  Intoxikationsnephrose  der  Kaninchen 
nicht  einheitlich.  Sie  ist  von  der  Ätiologie  der  betreffenden  Nieren- 
erkrankung abhängig. 

2.  Das  anatomische  Bild  der  Niere  läßt  keinen  Grund  für  das 
Prävalieren  der  Ödembildung  bei  der  üranvergiftung  der  Chram- 
nephrose  gegenüber  erkennen. 

3.  Bei  der  üranvergiftung  verursacht  wahrscheinlich  eine 
Gefäßschädigung  in  erster  Linie  das  Auftreten  des  Hydrops.  £!s 
kann  deshalb  selbst  ohne  schwere  Nierenerkrankung  zur  Wasser- 
sucht kommen. 

4.  Bei  der  Chromnephrose  bedingt  hauptsächlich  die  erschwerte 
Ausscheidung   des   Wassers   und  der  Salze  infolge  ausgedehnter 


1)  Zeitschr.  fttr  Biologie  46. 

2)  Zeitschr.  für  Biologie  4ö. 

3)  Archiv  für  experiment.  Path.  u.  Pharm.  54. 
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Nekrose  der  Eanälchenepithelien  die  Ödembildung.    Es  kommt  des- 
halb Dur  bei  schwerer  Nierenaffektion  zur  Wassersacht. 

5.  Das  Zustandekommen  der  Hydropsien  bei  der  Urannephrose 
nach  reichlicher  Wasserzofahr  beweist  deshalb  noch  nicht,  daß 
die  Salzretention  ohne  ESnflufi  auf  die  Ödembildung  ist.  Bei  chrom- 
vergifteten  Kaninchen  kommt  es  vielmehr  nach  Zufahr  von  Koch- 
sahdösuDg  doppelt  so  oft  und  zugleich  zu  weit  stärkerem  Hydrops 
als  Dach  Wassereingieffungen  allein.  Aach  bei  der  Urannephrose 
ist  der  die  Ödembildung  fördernde  EinfluB  der  Salzgaben  un- 
verkennbar. 

6.  Die  Transsudate  sind  stets  salzkonzentrierter  als  das  Blut- 
serum. Steigt  als  Folge  der  Salzretention  der  Kochsalzgehalt  des 
Blutes,  so  wächst  diese  Differenz  im  Salzgehalte  der  Hydrops- 
fiassigkeit  und  des  Blutserums.  Der  Unterschied  wird  dann  so 
beträchtlich,  daß  er  nicht  durch  den  geringeren  Biweißgehalt  der 
Transsudate  allein  bedingt  sein  kann.  Diese  Zunahme  der  Diffe- 
renz bei  Salzretention  bedeutet  eine  Salzentlastung  des  Blutes  und 
steht  mit  der  Ödembildnng  in  engem  Zusammenhang. 

7.  Trotz  geringer  Harnmenge  und  erhöhtem  Salzwert  des 
Blutes  kann  der  Kochsalzgehalt  des  Urins  geringer  werden  als  der 
des  Blutserums,  wenn  das  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen 
^hwer  degeneriert  ist.  Dieses  Verhalten  spricht  für  eine  Sekretion 
des  Kochsalzes  durch  die  ZeUen  der  Tubuli  contorti.  Hierauf 
weisen  auch  die  engen  Beziehungen  hin,  die  zwischen  dem  Sink^i 
der  Salzkonzentration  des  Harnes  und  der  Erkrankung  des  E^i- 
thelialapparates  der  Niere  bestehen. 


V. 

Aus  der  medizinischen  Klinik  za  Straflborg. 
(Prof.  Dr.  von  Krehl.) 

Über  aplastiBche  Anämie. 

Von 

Dr.  Richard  Blamenthal 

aas  BrflBsel. 
(Mit  2  Abbildungen  im  Text  und  Tafel  IV,  V.) 

Das  Interesse  vieler  in  der  Literatur  mitgeteilter  Fälle  von 
Blaterkrankungen  liegt  darin,  dafi  durch  deren  genaue  Unter- 
suchung unsere  Kenntnisse  der  Blutbildung  gefördert  werden. 

Das  gesamte  blutbildende  System  bildet  im  Organismus  ein 
kontinuierliches  Ganzes.  Es  ist  den  mannigfachsten  Schädlichkeiten 
ausgesetzt,  sowohl  durch  direkte  Erkrankung  als  auch  durch  stö- 
rende Einwirkungen  von  selten  anderer  Organe  —  zweifellos  wirken 
ja  alle  durch  Abgabe  von  Stoffen  auf  das  Blut  ein.  Andererseits 
besteht  die  Möglichkeit  von  Ausgleichungen,  falls  einzelne  Teile 
des  Systems  erkranken.  Deswegen  muß  jeder  Krankheitsfall,  ans 
dem  wir  Schlüsse  auf  die  Blutbildung  ziehen  wollen,  einer  voll- 
ständigen histopathoiogischen  Untersuchung  unterzogen  werden. 

Von  diesen  Gesichtspunkten  ausgehend  möchte  ich  im  folgenden 
einen  eingehend  beobachteten  Fall  von  aplastischer  Anämie  mit- 
teilen und  im  Anschluß  an  einige  andere  derartige  Fälle  die 
Schlüsse  erörtern,  welche  sie  hinsichtlich  der  Funktionen  und  der 
Wechselbeziehungen  der  blutbildenden  Organe  in  krankhaften  Zu- 
ständen gestatten. 

Vollständig  untersuchte  Fälle  aplastischer  Anämie  sind  in  der 
medizinischen  Literatur  recht  selten.  In  dieser  Hinsicht  können 
wir  einen  Fall  von  Vaquez  und  Aubertin^)  eitleren,  in  deren 

l)Vaquez  et  Aubertin,  L'an^mie  pernicieuse  d'apr^s  les  conceptions 
actuelles.  Gazette  medicale  des  Höpitanx.  Paris  1904  p.  328  und  Fol.  Haemat 
1904  p.  584. 
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Arbeit  drei  ältere  Fälle  aufgeführt  sind.  Auch  Zeri^)  veröffent- 
lichte einen  derartigen  Fall;  es  wird  aber  nur  der  Zustand  des 
Knochenmarks  berücksichtigt  Die  Beobachtungen  Pappenheim 's 
über  Pathologie  und  Therapie  der  hämorrhagischen  Diathesen  und 
Anämien  seien  ebenfalls  erwähnt. 

XJm    die   feineren  Einzelheiten  der  Blatbildung  zu  studieren,  ist  die 
angewandte  Technik  von  größter  Wichtigkeit.     Es  sei  hier  kurz  erwähnt 
daß  sämtliche  blutbildenden  Organe  in  Schnitt-  und  in  Ausstrichpräparaten 
untersucht  wurden,   zwei  Methoden,    die   sich   in  wünschenswerter  Weise 
ergänzen,   indem    die    erstere  Über  die  topographischen  Verhältnisse,    die 
andere  über  die  cystologischen  Vorgänge  genaueren  Aufschluß  gibt.     Es 
wurden    stets    verschiedene   Färbungen   zur   gegenseitigen   Kontrolle   an- 
gewandt: Triacid  von  Ehrlich,  polychromes  Methylenblau  von  Unna  und 
Methylenblau-Eosin,    das   letztere  in    einer   von    mir    angegebenen   Modi- 
fikation %  welche  sämtliche  Granula  mit  größter  Schärfe  hervortreten  läßt. 
Die  Methode    besteht  in  Färbung  des  in  Alcohol  absolutns  fixierten 
Trockenpräparates  während  25  Minuten  in  folgender  Mischung: 
Methylenblau  med.  Höchst,  sol.  aq.  1  %     1  ccm 
Eosin  BA  Höchst  sol  aq.  0,1  ^o  ^  ^<^^ 

Abspülen  in  destilliertem  Wasser.  Trocknen  mit  Fließpapier.  Diffe- 
renzierung und  Entfernung  der  etwa  bestehenden  Niederschläge  durch 
kurzes  Eintauchen  in  eine  Mischung  von 

Alcohol  absolutu's     10  ccm 
Xylol  15  ccm 

Anilinöl  25  ccm 

Die  Differenzierung  kann  mit  Vorteil  unter  dem  Mikroskop  verfolgt 
werden.     Danach  Xylol,  neutrales  Canadabalsam. 

FürSchnittfärbung  ist  es  wichtig,  die  Entwässerung,  nach  Schridde's^) 
Vorschlag,  nicht  mit  Alkohol,  sondern  mit  Aceton  vorzunehmen. 

Das  in  Alkohol  oder  Formol  fixierte  und  während  5  Minuten  in 
obiger  Methylenblau-Eosin-Lösung  gefärbte  Präparat  wird  durch  Aceton 
hindurch  in  die  differenzierende  Mischung  gebracht. 

Desgleichen  werden  Triacid-Schnittpräparate  nicht  durch  Alkohol, 
sondern  durch  Aceton  entwässert. 

Wir  werden,  nach  Angabe  des  eigenen  Falles,  auf  die  ander- 
weitigen Veröffentlichungen  eingehen. 

Johanna  B.,  42  Jahre,  Ehefrau,  ist  nicht  erblich  belastet.  Mann 
gesund.     3  Kinder,  deren  1  lebt  und  2  im  Kindesalter  gestorben. 

1)  Zeri,  Snir  anemia  aplastica.  Policlinico.  XII.  H.  7.  Ref.  in  Fol.  Haemat. 
1904. 

2)  Fol.  Haemat.  1905  p.  3öö  if. 

S)  S.  Recherches  exp^rimentales  sur  la  genese  des  cellules  sanguines  etles 
modifications  functionelles  des  organes  hömatopoi^tiques.  Ann.  Soc.  de  nat.  et 
med.  Bruxelles  1904;  und  Ergebnisse  der  Blutuntersuchung  in  der  Geburtshilfe 
und  Gjnäkalogie.   Heger^s  Beitr.  H.  1  1907. 

4)  Zentralbl.  f.  allg.  Pathologie  1905. 
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Periode  war  schon  immer  sehr  heftig  mit  starken  Blutongen.  In 
der  letzten  Zeit  war  dieee  sehr  unregelmäßig.  Daher  Aufnahme  in  der 
FrauenkÜDik,  wo  der  TJteras  ausgebrannt  wurde. 

Als  Kind  immer  gesund,  später  bleichsüchtig. 

Jetzige  Krankheit.  Vor  4  Wochen  —  Anfang  Oktober  — 
begannen  bei  der  Patientin  ohne  angebliche  Ursache  ziemlich  heftige 
Kopfschmerzen^  Ohrensauseut  zuweilen  Übelkeit,  Atembeschwerden  und 
Schwellung  der  Beine  am  Abend.  Auch  sollen  zeitweise  an  den  Beinen 
blutige  Flecken  aufgetreten  sein.  Außerdem  sagt  Patientin  sehr  blaß 
geworden  zu  sein.  Keine  erhebliche  Abmagerung.  Das  Sehen  soll  in- 
takt, das  Hören  aber  stark  erschwert  sein. 

Status  praesens  (2.  November  1906).  Mittelgroße  Patientin, 
mit  reichlichem  Fettpolster.  Mäßig  entwickelte  Muskulatur.  AufEallende 
Dyspnoe  bei  leichten  Bewegungen,  ohne  Stridor. 

Extreme  Anämie  der  sichtbaren  Schleimhäute.  Auf  der  Haut  von 
Brust  und  Armen  zahlreiche  punktförmige  ELämorrhagien,  Ton  Linsen- 
bis  Stecknadel kopfgröße,  besonders  an  der  rechten  oberen  Brusthälfte. 
Spärliche  Petechien  am  Bücken.  Zahlreiche  kleine  Hämorrhagien  an 
Dorsal-  und  Volarseite  der  Unterschenkel.  Leichte  Varicen.  Keine 
Drüsenschwellungen.  Geringe  Ödeme  der  Unterschenkel.  Unteres  Drittel 
der  Tibia  auf  Klopfen  etwas  empfindlich.     Temperatur  37,9. 

Am  Nervensystem  nichts  Besonderes.  An  einem  Molarzahn  hämor- 
rhagisch verfärbtes  Zahnfleisch.  Sonst  weder  Stomatitis  noch  Hämor- 
rhagien. 

Lungenbefund  normal.  Am  Kerzen  überall  systolisches  Geräusch, 
sonst  nichts  Besonderes.     Puls  100. 

Leber  und  Milz  nicht  vergrößert.  Harn  normal.  Beiderseits  Retinal- 
blutungen. 

Blutuntersuchung.  Blut  dünnflüssig,  fieisohwasserartig.  Ge- 
rinnungsfähigkeit stark  herabgesetzt. 

Hämoglobin:  25%  (Sahli-Gowers).  Bote:  740000.  Weiße:  3600. 
Mischungsverhältnis  der  Leukocyten: 

Neutrophile  Polynukleäre :  32%,  worunter  9%  Übergangsformen, 

Eosinophile  Polynukleäre:     0%, 

Mastzellen:  0%, 

Kleine  Lymphocyten:  ^0%, 

Große  Lymphocyten:  44%,  worunter  6  %  Rieder'sche  Formen, 

Basophile  Myelocyten:  ^%* 

Keine  kernhaltigen  oder  basophil  gekörnten  roten  Blutkörperchen. 
Keine  Polychromatopbilse.     Ausgesprochene  Poikilocytose. 

Krankheitsverlauf.  Der  Zustand  der  Patientin  verschlimmerte 
sich  von  Tag  zu  Tag.  Während  der  ersten  8  Tage  fortwährende  Metror- 
rhagien. Desgleichen  traten  Epistaxis  auf,  welche  allmählich  zunahmen 
und  schließlich  sich  kaum  stillen  ließen. 

Das  Sehen  trübte  sieh,  die  Blutungen  im  Augeahintergrund  nahmen 
stark  zu. 

Am  14.  November  trat  eine  spontane  Blutung  an  der  rechten  Kon- 
junktiva  auf. 
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Blatanteraucbang  am  18.  November. 

Hämoglobin;  20 <>/^.     Rote:  890000.     Weiße:  3400. 
Blut   wässerig,    Oerinnmigszeit    äußerst    herabgesetzt.      Im    frischen 
Blnte  Makrocyten,  Mikroeyten,  aasgesprochene  Poiküooytose. 
Mischungsverhältnis  der  Leukocyten: 

Nentrophiie  Folynukleäre :   19  7of 

Eosinophile  Polynukleäre :     5  ^/q, 

Mastzellen:  0%, 

Kleine  Lymphooyten  ^^%y 

Ghroße  Lymphocyten:  ^2%, 

Basophile  Myelocyten:  ^%* 

Keine  kernhaltigen  roten,  keine  Folychrbmatophilie.  Arsenbehand- 
Inng,  sowie  zwei  intravenöse  Bluttransfusionen  blieben  erfolglos.  ^)  Tod 
am  20.  November. 

Die  Sektion  (21.  November),  Sekant  Dr.  Schrumpf,  ergab  im 
wesentlichen  folgendes: 

Haut  äoßerst  blaß,  zeigt  in  der  unteren  Bauohgegend  und  an  den 
Oberschenkeln  feinste  subepidermale  Ecchymosen.  An  der  Innenfläche 
der  Dura  befinden  sich  zu  beiden  Seiten  der  Falx  leicht  zu  lösende 
hämorrhagische  Auflagerungen.  Daselbst  auch  die  inneren  Meningen 
stark  blutig  infiltriert.  Himsubstanz  sehr  blaß,  frei  von  größeren 
Blutungsherden.  Dafür  aber  in  der  Marksubstanz  der  Großhirnhemi- 
sphären reichliche,  in  dem  Kleinhirn  spärliche  punktförmige  frische  Blut- 
austritte.  Schilddrüse  auf  beiden  Seiten  vergrößert.  Aryknorpel  stark 
ödematös,  mit  kleinen  Ecchymosen  bedeckt.  Pleura  beiderseits  ecchymo» 
tisch.  Lungen  ödematös  mit  lobulärer  bronchopneumo nischer  Hepatisation 
der  rechten  Lunge.  Im  Herzbeutel  ca.  100  ccm  hämorrhagischen,  mit 
Fibrinflocken  gemischten  Serums.  Im  Epikard,  besonders  über  dem 
linken  Ventrikel  sehr  zahlreiche,  teils  punktförmige,  teils  diffuse  Ecchy- 
mosen. Das  Myokard  zeigt  fettige  Degeneration.  Die  Gallenblase  er- 
weitert, enthält  blaßgelbe  Galle  und  7  facettierte  Gallensteine.  Magen- 
und  Darmschleimhant  blaß.  Leber  von  normaler  Größe,  braun.  Neben- 
nieren normal.  Nieren  zeigen  einige  oberflächliche  Narben,  sind  aber 
im  allgemeinen  glatt.  Keine  Mesenterialdrüsenschwellung.  An  der  Bauch- 
aorta mehrere  bis  1  ccm  große,  hämorrhagisch  infiltrierte  Lymphdrüsen. 
Uterus  auf  das  Doppelte  der  Norm  vergrößert,  äußerst  blaß.  Im  hinteren 
Bande  des  äußeren  Muttermundes  eine  1  cm  im  Durchmesser  messende 
seichte  Narbe  von  derber  Konsistenz  (in  der  sich  mikroskopisch  nur 
Narbengewebe  findet).  Im  Fundus  uteri  ein  10  ccm  großes  intramurales 
Myom.     Ovarien  atrophisch  beiderseits  cystisch  degeneriert. 

Mark  des  rechten  Femum  sehr  blaß,  stellenweise  gallertig,  stellen- 
weise fettreich. 

Pathologisch-anatomische  Diagnose:  Anaemia  universalis  essentialis 
perniciosa.  Degeneratio  adiposa  myocardii,  cholelithiasis  ;  Metritis  chronica 
et  myoma  uteri,  Cicatix  orificii  externi  uteri ;  Cystices  ovariorum ;  Hämor- 


1)  Dieses  dürfte  seine  Erklärung  in  dem  anatoino-pathologischen  Zustande 
der  blutbildenden  Organe  finden. 
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rhagiae  multiplices  meningumy  cerebri,  pleuramm,  pericardii;    Pnemnonia 
lobularis  dextra. 

Einer  eingehenden  mikroskopischen  Untersuchung  wurden 
sämtliche  Organe  unterworfen,  die  in  engerer  Beziehung  zur  Blut- 
bildung stehen. 

Knochenmark.  Im  Stemum  zeigte  es  nicht  die  normale 
rote  Farbe.  Es  war  vollständig  blaß,  wie  im  Femur,  woraus  das- 
jenige Fragment  entnommen  wurde,  das  am  fettärmsten  schien. 
Doch  auch  dieses,  am  unteren  Ende  der  Diaphyse  gelegen,  zeigte 
kaum  eine  rosa  Verfärbung. 

Die  Ausstriche  zeigten  folgende  cy tologische  Zusammensetzung : 
reichliche  Fettzellen,  rote  Blutkörperchen,  Ljrmphocyten  verschie- 
dener Größe,  einige  Myelocyten  mit  feinen  basophilen  metachroma- 
tischen Granulis.  Schnittpräparate  bestätigten  diesen  Befund  voll- 
kommen: das  von  Blutzellen  höchst  kümmerlich  besetzte  Mark  ent- 
hielt weder  Erythroblasten  noch  Riesenzellen,  keine  Eosinophilen, 
keine  Polynukleären  irgendwelcher  Art 

Von  den  normalen,  für  das  Knochenmark  charakteristischen 
Zellen  waren  demnach  nur  die  basophilen  Myelocyten  mit  feinen 
metachromatischen  Granulis  und  zwar  nur  in  geringer  Zahl  an- 
wesend. Nach  unseren  früheren  experimentellen  und  klinischen 
Untersuchungen  sind  dies  die  Grundformen  der  granulierten  Leuko- 
cyten,  aus  denen  die  verschiedenen  Myelocyten,  teils  durch  Um- 
formung der  Granula  (neutrophile),  teils  durch  Auftreten  neuer 
Granula  (eosinophile,  Mastzellen)  und  hernach  die  entsprechenden 
Polynukleären  entstehen. 

Milz.  Im  Ausstrich  rote  Blutköi-perchen,  Lymphocyten,  seltene 
neutrophile  Polynukleäre.  Der  Schnitt  zeigt  keinerlei  nennenswerte 
Veränderungen;  die  Malpighi'schen  Körperchen  sind  etwas  klein. 

Lymphdrüsen.  Lymphocyten  sämtlicher  Arten  (mit  kleinem 
oder  großem  Kern,  mit  schwach  oder  stark  basophilem  Protoplasma), 
ziemlich  reichliche  rote  Blutkörperchen.  Der  Schnitt  weist  auf 
eine  Hypertrophie  des  fibrösen  Apparates  hin.  Die  Lymphknötchen 
sind  etwas  verkleinert  (s.  Fig.  1). 

Leber.  Stellenweise  fettige  Degeneration  der  Leberzellen. 
Das  Trabekularsystem  ist  etwas  verdickt,  und  die  Läppchenzeich- 
nung dadurch  deutlicher  als  im  normalen. 

Sowohl  in  Leber  als  in  Milz  war  keine  nennenswerte  Eisen- 
reaktion vorhanden. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Organen  steht  gewissermaßen  die 
Schilddrüse,  deren  Struktur  auf  eine  lebhafte  Tätigkeit  hin- 
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Fig.  1.    MeitenteriallymphdrUse  im  Schnitt. 
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weist.  Die  Epithelien  sind  meist  hoch,  zylindrisch,  reichlich  mit 
Sekretionskörnchen  versehen.  Die  Drüsenschläuche  reichlich  ver- 
zweigt (s.  Fig.  2).») 

Es  handelt  sich  also,  knrz  gesagt,  um  eine  Patientin  mittleren 
Alters,  welche  bereits  immer  reichliche  menstruelle  Blutungen  ge- 
habt haben  soll.  In  letzter  Zeit  haben  sich  purpuraähnliche  Hämor- 
rhagien  ausgebildet :  danach  traten  wiederholte  heftige  Nasenbluten 
ein,  selbst  eine  spontane  Konjunktivalblutung,  zugleich  mit  Menor- 
rhagien. Unter  zunehmender  Anämie  und  immer  anwachsenden 
Atembeschwerden  ging  Pat.  zugrunde. 

Die  Blutuntersuchung  ließ  eine  außerordentliche  Abnahme  der 
roten  Blutkörperchen  erkennen,  ohne  daß,  außer  der  Poikilocytose, 
irgendwelche  pathologischen  Merkmale  an  ihnen  wahrgenommen 
waren.  Insbesondere  waren  weder  kernhaltige  rote,  noch  Poly- 
chromatophilie  vorhanden.  Auch  die  Zahl  der  weißen  Blutkörper- 
chen war  herabgesetzt,  was  hauptsächlich  auf  Verminderung  der 
Polynukleären  beruhte.  Ein  niedriger  Prozentsatz  basophiler,  mit 
metachroma^ischen  Granulis  beladener  Myelocyten  bildete  einen 
konstanten  Blutbefund.  Die  poljmukleären  Leukocyten  waren  sämt- 
lich tief  eingebuchtete,  reife  Formen. 

Die  Sektion  ergab  ein  dem  Blutbild  vollkommen  entsprechendes 
Resultat.  In  dem  Knochenmark  ist  das  als  typisch  bezeichnete 
myeloide  Gewebe  bis  auf  wenige  basophile  Myelocyten  gänzlich 
verschwunden.  Im  übrigen  gleicht  die  Zusammensetzung  derjenigen 
von  Milz  und  Lymphdrüsen,  indem  dort  wie  hier  nur  Lymphocyten 
und  Erythrocyten  existieren,  während  in  Milz  und  Lymphdrüsen 
außerdem  noch  einige  neutrophile  Polynukleäre  wahrgenommen 
werden. 

Wir  haben  die  Krankengeschichten  der  Klinik  nach  ähnlichen 
FäUen  durchsucht.  Derartige  Fälle  sind  selten.  Wir  fanden  einen 
Fall,  der  diesem  an  die  Seite  gestellt  werden  könnte.  Es  handelt 
sich  um  einen  Schriftsetzer  von  31  Jahren,  der  inmitten  einer 
hämorrhagischen  Diathese  starb  und  dessen  Blut  weder  Erythro- 
blasten  noch  Leukocytose  aufwies.  Die  Autopsie  ergab,  wie  hier, 
zahlreiche  Ecchymosen  in  den  verschiedenen  Organen.  Das  Knochen- 
mark ist  leider  nicht  eingehend  untersucht  worden. 

Besonderes  Interesse  scheint  nur  ein  Fall  zu  beanspruchen, 
der,  wenn  er  auch  nicht  dem  hier  mitgeteilten  angereiht  werden  kann. 


1)  Vgl.  F.  de  Quervain,  Die  akute,  nicht  eiterige  Thyreoiditis.    Suppie- 
menthand  zu  Grenzgebiete  der  Medizin  und  Chirurgie  1904. 
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doch  bemerkenswert  ist,  weil  er  Aafschlaß  über  den  Ursprung  der 
bestehenden  Anämie  gibt.  Es  handelt  sich  um  eine  postsyphili- 
tische  Anämie  bei  einer  Frau  von  42  Jahren,  die  an  Erbrechen 
und  heftigem  wiederholtem,  fast  unstillbarem  Nasenbluten  litt.  Die 
Blutuntersuchung  ergab  509000  rote,  2030  weiße,  mit  relativer 
Vermehrung  der  Lymphocyten,  3  Wochen  darauf  nur  400000  rote. 
Unter  den  Leukocyten  waren  64  %  Lymphocyten,  14  %  Übergangs- 
formen und  nur  19®/o  neutrophile  Polynukleäre.  Der  Hämoglobin- 
gehalt auf  30%  herabgesetzt.  Es  erfolgte  eine  Hämatemese. 
1  Monat  später  240000  rote  und  1875  weiße  Blutkörperchen  mit 
überwiegender  Mehrzahl  der  Lymphocyten.  Kernhaltige  rote  waren 
höchst  selten  aufgetreten.  2  Tage  darauf  Exitus.  Die  Sektion 
ergab  typische  syphilitische  Läsionen,  eine  syphilitische  Narbe  und 
Striktur  des  Magens  sowie  arterielle  Läsionen  derselben  Herkunft. 

Bei  dem  Falle  von  Vaquez  und  Aubertin  handelt  es  sich 
am  einen  jungen  Mann,  welcher  900000  rote  aufwies,  welche  bis 
zn  300000  abnahmen,  6000 — 4000  Leukocyten,  worunter  Lympho- 
cyten hauptsächlich  hervortraten.  Es  wurde  weder  Poikilocytose, 
noch  Myelocyten  oder  Normoblasten  wahrgenommen.  Bei  der  Sek- 
tion fand  man  ein  vollständig  gelbes  Knochenmark,  sowohl  in 
Diaphyse  als  auch  in  Epiphyse,  ohne  jedes  Anzeichen  von  Tätigkeit. 

Der  durch  Zeri  berichtete  Fall  zeichnete  sich  desgleichen 
durch  ein  in  den  Röhrenknochen  gelbes,  fettreiches  Mark  aus.  In 
den  Rippen  war  es  aplastisch  mit  partieller  lymphocytärer  Um- 
wandlung. 

Die  Übereinstimmung  sämtlicher  wiedergegebener  Fälle  ge- 
stattet die  Veränderungen  der  blutbildenden  Organe  als  für  dies 
Krankheitsbild  typisch  anzusehen. 

Wenn  wir  uns  speziell  an  unsere  Ergebnisse  halten,  so  sehen 
wir  den  krankhaften  Prozeß  durch  folgende  Eigentümlichkeit 
charakterisiert : 

1.  Knochenmark: 

a)  Völliges  Sistieren  jeder  erythroblastischen  Tätigkeit. 

b)  Fast  vollständiges  Verdrängen  des  myeloiden  durch  lym- 
phoides  Gewebe. 

c)  Gallartige  und  fettige  Degeneration. 

2.  Milz  und  Lymphdrüsen:  Normale  Zusammensetzung. 
Keinerlei  myeloide  Metaplasie. 

3.  Blut: 

a)  Anämie :  Starke  Herabsetzung  des  Hämoglobins  und  der 
Anzahl  der  roten  Blutkörperchen,  ohne  erhebliche  De- 
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generations-    oder    irgendwelche    Segenerationserschei- 
nnngen. 
V)  Leukopenie  mit  relativer  Lympbocytose  und  schwacher 
Myelocythämie. 

Das  Blut  hat  demnach  ein  getreues  Bild  von  der  stagnierenden 
Tätigkeit  des  Knochenmarks  gegeben.  Wir  glauben  nicht  zu  weit 
zu  gehen,  wenn  wir  diese  Besonderheiten  als  für  dies  Krankheits- 
bild pathognomisch  ansehen. 

Zwei  Fragen  drängen  sich  nun  unverzüglich  auf: 

Wie  entsteht  diese  Erkrankung?  Ist  dieses  Blut- 
bild diagnostisch  verwertbar. 

Über  die  Pathogenese  der  Krankheit  sind  verschiedene  An- 
sichten geäußert  worden.  Au  bertin  zufolge  sollen  drei  Formen 
der  Anämie  unterschieden  werden.  Der  Zustand  wechselt,  je  nach 
Schwere  der  Anämie  und  der  Anpassungsfähigkeit  des  Kranken. 
Eine  leichte  Anämie  ruft  die  orthoplastische  Form  hervor, 
die  durch  das  Erscheinen  einiger  Nomioblasten  im  Blute  charak- 
terisiert ist.  Eine  schwere  Schädigung  hat  die  metaplastische 
Form  zur  Folge,  worin  Myeloblasten  und  Myelocyten  im  Blute  er- 
scheinen. Endlich,  falls  eine  primäre  Insufflcienz  des  Knochen- 
marks besteht,  findet  keine  Reaktion  statt,  es  handelt  sich  um  die 
aplastische  Form,  welche  im  Blutbild  durch  Leukopenie  und 
Anämie  gekennzeichnet  ist.    Der  Ausgang  wäre  hier  immer  tödlich. 

Pappenheim  vertritt  eine  ähnliche  Anschauung,  indem  er 
die  aplastische  Anämie  als  die  einzige  primäre  ansieht. 

Der  Fall  von  syphilitischer  Anämie  scheint  uns  in  dieser  Be- 
ziehung besonders  lehrreich.  Es  hat  sich  hier  durch  Schädigung, 
welche  wohl  von  einem  spezifischen  Gift  herrührt,  eine  Anämie 
entwickelt,  die  der  aplastischen,  was  Ausgang,  was  Blutbild  be- 
trifft, völlig  zur  Seite  zu  stellen  ist.  Und  nichts  gestattet  hier 
die  Annahme,  daß  das  Knochenmark  mit  einer  ursprünglichen  Im- 
potenz behaftet  gewesen  ist.  Vielmehr  spricht  alles  dafür,  daß  im 
Anschluß  an  die  toxische  Einwirkung  sowie  an  die  ungenügende 
Ernährung  das  Knochenmark  allmählich  seine  normale  Reaktions- 
fähigkeit eingebüßt  hat.  Ja  es  scheint  uns  berechtigt,  zu  glauben, 
daß  die  Anämie  dann  aplastisch  wird,  wenn  die  Anforderungen, 
die  an  das  Knochenmark  gestellt  werden,  bei  weitem  die  Norm 
überschreiten,  im  Verein  mit  einer  mangelhaften  Materialzufuhr 
zum  Knochenmark,  was  ihm  den  Boden  zu  jeder  erhöhten  Tätig- 
keit entziehen  würde.     Ist  diese  Anschauung  richtig,  so  ist  die 
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Möglichkeit  vorhandeD,  daß  eine  nicht  aplastische  Anämie  diesen 
Charakter  annimmt,  lediglich  wenn  das  Knochenmark  erschöpft  ist. 

Umgekehrt  könnte  vielleicht,  im  Ehrlich'schen  Sinne,  die 
Anämie  mit  megaloblastischem  Regenerationstypus  anf  einer  Ver- 
äDdernng  des  Knochenmarks  und  seiner  Funktion  beruhen.  Es 
handelt  sich  um  ein  immerwährendes  Hervorsprudeln  von  unzweck- 
mäßigen Erythrocytenvorstufen,  die  möglicherweise  zur  Sauerstoff- 
auinahme  wenig  geeignet  sind.  Die  Erzeugung  megaloblastischen 
Blutes  scheint  dennoch  nicht  in  erster  Linie  auf  ungenügender 
sondern  mehr  auf  einer  krankhaft  veränderten  Tätigkeit  des 
Knochenmarks  zu  beruhen. 

Nach  dem  Gesagten  scheint  es  uns  wohl  berechtigt  anzunehmen, 
daß  das  „aplastische^  Blutbild  auch  auf  „Aplasie^'  des  Knochen- 
marks schließen  lasse,  um  so  mehr,  da  wir  auf  Grund  unserer  ex- 
perimentellen Untersuchungen  zu  dem  Schluß  gelangt  sind,  daß 
für  die  Bildung  der  roten  Blutkörperchen  und  derjenigen  der  granu- 
lierten weißen  das  Knochenmark  allein  in  Betracht  kommt  Anderer- 
seits möchten  wir  nicht  diesem  Prozeß  eine  unbedingt  ungünstige 
Prognose  zuschreiben:  ließe  sich  der  Ernährungszustand  heben, 
könnte  dem  Knochenmark  das  chemische  Milieu  wiedergegeben 
werden,  dessen  es  zur  Erythropoiese  bedarf,  so  würde  wahrschein- 
lich die  Aplasie  gehoben  werden. 

Ob  unsere  Anschauung  hinsichtlich  der  Ätiologie  der  aplasti- 
schen Anämie  auf  Wahrheit  beruht,  soll  durch  geeignete  experi- 
mentelle Versuche  untersucht  werden. 


Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  IT,  T. 

Fig.  1.  KnochenmarkdesFemiirs  (Schnitt).  Fixation :  Alcohol absolutus. 
Färbung:  Methylenblau.  Eosin.  Spärliche  Zellen,  viel  Fett.  Große  und  kleine 
Lymphocyten.   Ein  Erythrocyt. 

Fig.  2.  Dasselbe  im  Ausstrich.  Dieselbe  Technik.  Lymphocyten,  Erythro- 
cyten.    Ein  Myelocyt  mit  feinen  metachromatischen  Granulis. 

Fig.  8.  Milz.  Ausstrich.  Dieselbe  Technik.  ZeUen  reichlicher.  Lympho- 
cyten, £rythro<'yten,  einige  nentrophile  Polynukleäre. 

Fig  4.  Lymphdrüse  (Mesenterium]  im  Ausstrich.  Dieselbe  Zusammen- 
setzung, aber  ZeUen  spärlicher.    Große  und  kleine  Lymphocyten. 


VI. 

über  die  Perforation  anthrakotiscli-erweichter  Bronchiai- 
drflsen  in  den  Bronchialbaom  nnd  ihre  klinische  Diagnose. 

Von 

Adolf  Schmidt,  Dresden. 

(Mit  3  Abbildungen.) 

Die  Anthrakose  der  bronchialen  Lymphdrüsen  und  die  mit  ihr 
in  Zusammenhang  stehenden  Erweichungsprozesse,  die  zu  Durch- 
brüchen  in  die  verschiedensten  Nachbarorgane  fuhren,  haben  in 
den  letzten  Jahren  das  Interesse  der  Pathologen  in  steigendem 
Grade  erweckt.  Dabei  handelt  es  sich  nicht  bloB  um  die  Frage 
nach  der  Ursache  der  Erweichung  und  um  die  Analyse  der  Folge- 
zustände,  welche  daraus  entstehen,  auch  mit  dem  Zustandekommen 
der  Lymphdrüsenanthrakose  selbst,  einem  anscheinend  völlig  er- 
klärten Vorgang,  hat  sich  neuerdings  wieder  die  Diskussion  be- 
schäftigt. 

Um  diesen  Punkt  vorweg  zu  nehmen,  so  traten  im  vorigen 
Jahre  Vansteenberghe  und6rysez(l)  mit  der  Behauptung 
hervor,  die  Einwanderung  des  Rußes  in  die  Bronchialdr&sen  ge- 
schehe nicht  ausschließlich  durch  die  Lungen,  sondern  auch  vom 
Darm  aus,  eine  Behauptung,  die  sie  durch  Tierexperimente  stützen 
zu  können  glaubten.  Glücklicherweise  hat  dieser  Versuch,  unsere 
auf  Grund  mühsamer  Versuche  und  langjähriger  Erfahrung  fest- 
gefügten Anschauungen  über  den  Lymphtransport  umzustoßen, 
rechtzeitig  die  verdiente  Zurückweisung  erfahren.  Schnitze  (2), 
Bennecke- Aschoff  (3)  undCohn(12)  wiesen  überzeugend  nach, 
daß  die  Ergebnisse  der  französischen  Autoren  auf  Versuchsfehler 
zurückzuführen  sind,  und  daß  nach  wie  vor  die  Anthrakose  der 
Bronchialdrüsen  ausschließlich  von  den  Lungen  aus,  also  durch  In- 
halation zustande  kommt.  Interessanter  als  dieser  Disput  ist  die 
von  Ribbert  (4)  aufgeworfene  Frage,,  weshalb  die  Einlagerung 
von  Kohlenstaub   in  die  bronchialen  Drüsen  sich  so  häufig  mit 
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bindegewebiger  Verhärtung,  mit  IndaratioD,  verbindet  ?  Unter  dem 
Worte  Anthrakose  verstehen  wir  gewöhnlich  bereits  die  Verbindang 
der  Eohlenstanbeinlagerung  mit  der  bindegewebigen  Umwandlung 
des  Drusengewebes,  und  die  Vorstellung,  daß  die  harten  Buß- 
p^ikel  das  Gewebe  der  Lymphdrüsen  mechanisch  schädigen  und 
auf  diesem  Wege  zur  Induration  fähren,  ist  uns  quasi  in  Fleisch 
und  Blut  äbergegangen.  Ribbert  ist  demgegenüber  der  Meinung, 
daß  die  Kohle  an  sich  die  Induration  nicht  macht,  daß  vielmehr 
^besondere  Umstände  hinzukommen  oder  vielmehr  vorausgehen 
müssen".  Diese  erblickt  er  in  tuberkulösen  Veränderungen  und 
gelangt  auf  Grund  dieser  Auffassung  zu  dem  Schluß,  daß  „die 
anthrakotischen  Indurationen  der  Bronchialdrüsen  der  Mehrzahl 
nach  —  soweit  nicht  andere,  aber  in  den  Drüsen  jedenfalls  seltenere 
Entzündungsprozesse  in  Betracht  kommen  —  auf  Tuberkulose  be- 
ruhen". 

Es  ist  nicht  meine  Aufgabe,  die  Berechtigung  dieses  Schlusses 
zu  prüfen,  ich  führe  ihn  vielmehr  nur  deshalb  an,  weil  er  für  die 
noch  offene  und  anatomisch  wie  klinisch  wichtige  Frage  nach  den 
Ursachen  der  Erweichung  anthrakotischer  Lymphdrüsen  von  Be- 
deutung ist.  Schmorl,  der  sich  wohl  am  eingehendsten  mit  dem 
Gtegenstand  befaßt  hat,  läßt  durch  seinen  Schüler  RieboId(5) 
erklären,  daß  es  sich  vielfach  um  eine  Einwanderung  sehr  viru- 
lenter Keime  handele,  die  die  Drüsen  zur  Vereiterung  bringen. 
Die  ungünstigen  Zirkulationsverhältnisse  in  anthrakotischen  Drüsen 
und  die  anderweitige  Inanspruchnahme  der  Phagocyten  durch  den 
Kohlenstaub,  erleichtern  die  Ansiedelung  derartiger  Keime.  Da- 
neben können,  und  zwar  „ziemlich  oft",  Tuberkelbazillen  im  Spiele 
sein.  In  einer  späteren  Arbeit  hat  R  i  e  b  o  1  d  (6)  die  Beziehungen 
der  anthrakotischen  Bronchialdrüsen  zu  den  Traktionsvertikeln  des 
Ösophagus  studiert  und  gelangt  dabei  zu  der  Auffassung,  daß  die 
Erweichung  der  Drüsen  in  zahlreichen  Fällen  durch  Zersetzungs- 
und Entzündungsprozesse  in  dem  blinden  Ende  dieser  Divertikel 
eingeleitet  wird.  Sternberg  (7)  hält  diesen  Weg  der  Infektion 
für  relativ  selten,  nach  seiner  Ansicht  handelt  es  sich  um  eine 
primäre  Erkrankung  der  bronchialen  Lymphdrüsen.  „Die  beträcht- 
liche Anthrakose  gibt  den  Reiz  ab,  der  zur  Entzündung  der  Drüse 
und  zur  Verlötung  mit  den  angrenzenden  Organen  führt.  Im 
weiteren  Verlaufe  kommt  es  (vielleicht  unter  der  Mitwirkung  von 
Mikroorganismen)  zur  Erweichung  (Nekrose)  der  Drüsen  und  zum 
Durchbrach  in  die  Umgebung.  Chiari(8)  wieder  unterscheidet 
zwischen  der  akuten  Erweichung  bei  jüngeren  Individuen,  die  aus- 
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schließlich  auf  Tuberkulose  beruht  und  der  mehr  chronischen  Ein- 
schmelzung  der  anthrakotischen  Lymphdrüsen  bei  alten  Leuten. 
Diese  letztere  ist  indes  nach  seiner  Meinung  sehr  häufig  ebenfalls 
durch  primäre  tuberkulöse  Veränderungen  bedingt. 

Wie  man  sieht^  sind  die  Ansichten  über  den  Erweichungs- 
prozeß der  yerkohlt.en  Bronchialdrüsen  noch  keineswegs  geklärt 
Wenn  auch  die  Tuberkulose  dabei  unzweifelhaft  eine  große  Rolle 
spielt,  so  tritt  sie  doch  bei  der  Mehrzahl  der  Fälle  gegenüber  der 
Anthrakose  ganz  in  den  Hintergrund.  Ähnlich  ist  das  Verhältnis 
beider  Prozesse  gewöhnlich  in  den  Lungen  selbst.  Die  erweichte 
Drüse  stellt  eine  eigenaitige  krümelige  schwarze  Masse  dar,  welche 
sich  von  dem  tuberkulösen  Käse  makroskopisch  und  mikroskopisch 
sehr  wesentlich  untei*scheidet.  Dazu  kommt,  daß  die  Einschmelzungs- 
Prozesse  in  den  umgebenden  Organen,  welche  den  Perforationen 
voraufgehen,  den  Charakter  tuberkulöser  Gewebsveränderungen  in 
derEegel  vermissen  lassen.  Es  ist  also  durchaus  möglich  und  so- 
gar bis  zu  einem  gewissen  Grade  wahrscheinlich,  daß  hier  noch 
besondere  Momente  im  Spiele  sind.  Unklar  ist  bisher  auch  noch, 
ob  die  Erweichung  langsam  oder  schnell  verläuft.  Der  Umstand, 
daß  die  perforativen  Prozesse,  die  Folgen  der  Erweichungen,  in 
der  Regel  erst  in  hohen  Lebensjahren  auftreten,  spricht  mehr  für 
die  erstere  Annahme. 

Die  Häufigkeit  derartiger  Perforationen  ist  jedenfalls  eine  viel 
größere,  als  man  bisher  angenommen  hat..  Wenn  Sternberg 
unter  6132  Obduktionen  39  mal  Durchbrüche  erweichter  bronchialer 
Lymphdrüsen  in  angrenzende  Organe  beobachtet  hat,  so  halte  ich 
diese  Zahl  im  Vergleich  zu  unseren  Dresdner  Erfahrungen  für  ge- 
ring. Leider  liegt  eine  statistische  Zusammenstellung  aus  dem  patho- 
logischen Institut  unseres  Friedrichstädter  Krankenhauses  noch 
nicht  vor,  doch  genügt  vielleicht  ein  Hinweis  auf  die  Riebold- 
sehen  Veröffentlichungen  sowie  der  Umstand,  daß  unter  den  auf  den 
beiden  inneren  Abteilungen  des  Krankenhauses  in  den  letzten  vier 
Jahren  verstorbenen  Kranken  nicht  weniger  als  66  mal  Durch- 
brüche in  Bronchien  und  Lungengefäße  konstatiert  worden  sind. 
Nicht  eingerechnet  sind  dabei  die  Fälle,  in  welchen  lediglich  eine 
Perforation  nach  einem  Traktionsdivertikel  des  Ösophagus  zu  be- 
stand. Es  ist  hierbei  allerdings  zu  berücksichtigen,  daß  gerade  in 
Dresden  die  Anthrakose  der  Lungen  außerordentlich  häufig  und  in 
ihren  schweren  Formen  wahrscheinlich  häufiger  vorkommt  als 
anderwärts  (13).  Nach  Riebold  und  Sternberg  geschieht  der 
Durchbruch  am  häufigsten  gleichzeitig  nach  dem  Ösophagus  (Trak- 
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tionsdiyertikel)  and  einem  Hanptbroncbus  resp.  der  Trachea,  doch 
kann  er  anch  allein  in  eines  dieser  Organe  oder  in  Äste  der  Langen- 
geftße  (Arterien  oder  Venen),  in  die  Aorta,  in  die  Pleura  oder  in 
den  Herzbeutel  erfolgen.  Die  Regel  bilden  allerdings  Kombina- 
tionen verschiedener  Durchbrüche,  z.  B.,  wenn  wir  von  der  häufigsten 
Kombination  Ösophagus  -  Bronchien  absehen ,  Ösophagus  -  Lungen- 
gefäße oder  Ösophagus-Pleura  oder  Ösophagus-Trachea-Lungenvene 
usw.  Es  ist  selbstverständlich,  dafi  derartige  Perforationen  die 
schwersten  Folgen  für  die  Gesundheit  und  das  Leben  der  be- 
treffenden Patienten  nach  sich  ziehen  müssen.  In  den  Fällen  von 
Gefäßperforation  üitt  sehr  häufig  anmittelbar  der  Tod  durch  Ver- 
blutung aus  der  Speiseröhre  oder  den  Luftwegen  ein.  An  die 
Perforation  in  die  Bronchien  schließen  sich  oft  schwere  Erkran- 
kungsprozesse  der  Lungen  (putride  Bronchitis,  Bronchopneumonien, 
Lnngengangrän),  an  die  Durchbrüche  in  Pleura  und  Herzbeutel 
schwere  eiterige  Entzflndungen  dieser  Organe.  Vom  Ösophagus- 
divertikel aus  kann  femer  eiterige  Mediastinitis  entstehen.  Aber 
es  ist  nicht  notwendig,  daß  mit  derartigen  Prozessen  regelmäßig 
ein  tödlicher  Ausgang  verbunden  ist.  Kleine  Pigmentdurchbrfiche 
in  die  Lnngenvenen  z.  B.  können  wieder  ausheilen,  und  die  Folgen 
erschöpfen  sich  dann  in  den  bekannten  Pigmentmetastasen.  Ebenso 
können  Perforationen  in  die  Trachea  und  Bronchien,  wenn  sekun- 
däre Erkrankungsprozesse  der  Lungen  ausbleiben  oder  zur  Heilung 
gelangen,  vernarben,  wie  durch  zahlreiche  Sektionsbefunde  be- 
wiesen wird.  Beschränkt  sich  die  Perforation  auf  ein  kleines 
Traktionsdivertikel  des  Ösophagus,  so  können  ernstere  Ei*schei- 
nungen  überhaupt  ausbleiben.  In  anderen  Fällen  führt  die  Narbe 
einer  Bronchialperforation  zur  dauernden  Verengerung  eines  Haupt- 
bronchus.  Verengerungen  dieser  Art  können  auch  ohne  Durch- 
brache durch  Ummauerung  der  Hauptbronchien  seitens  der  indu- 
rierten  Lymphdrüsen  zustande  kommen. 

Wie  man  sieht,  ist  die  Pathologie  der  Perforationen  erweichter 
Bronchialdrüsen  alles  andere  eher  als  einseitig.  Für  die  Klinik 
liegen  indes  die  Dinge  so,  daß  nur  ein  verhältnismäßig  kleiner 
Prozentsatz,  und  zwar  fast  ausschließlich  Perforationen  in  den 
Bronchialbaum  und  allenfalls  die  soeben  genannten  Stenosen  der 
Hauptbronchien  durch  Drüsenummauerung  Gegenstand  längerer 
Beobachtong  und  Behandlung  werden.  Die  übrigen  Prozesse  sind 
teils  an  sich  selten,  teils  verlaufen  sie  symptomenlos  (Traktions- 
divertikel) oder  in  so  kurzer  Zeit  tödlich  (Durchbrüche  in  große 
Gefäße,  in  den  Herzbeutel),  das  sie  kaum  Gegenstand  eingehenderer 
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j^eobachtang,  geschweige  denn  diagnostischer  Überlegung  werden. 
Anch  die  Perforationen  in  den  Bronchialbanm  sieht  man  bis  heute 
'Vom  klinischen  Standpunkt  aus  für  undiagnostizierbar  an,  sie  werden 
ÜB  Ausnahmefälle  oder  Kuriosa  überhaupt  nicht  in  den  Bereich 
^diagnostischer  Überlegungen  gezogen.  Schon  die  Häufigkeit  der- 
artiger Ereignisse,  für  die  ich  oben  Belege  gegeben  habe,  m&ßte 
indes  gegen  die  Berechtigung  dieser  Auffassung  Bedenken  erregen. 
Sternberg  (7)  geht  in  diesem  Punkte  so  weit,  daß  er  den  Lymph- 
di^s^ndurchbruch  für  die  „häufigste  Ursache  der  Lungengangrän  im 
Vorgeschrittenen  Alter^  erklärt  Im  folgenden  hoffe  ich  überdies  zeigen 
zu  kötinen,  daß  bei  sorgfältiger  Beobachtung  die  Diagnose  keinesw^s 
so  vollständig  im  Dunkeln  tappt,  daß  vielmehr  zum  mindesten  ein 
Tefl  der  Fälle  einer  exakten  Diagnose  sich  als  zugänglich  erweist 

Wie  groß  dieser  Teil  ist,  entzieht  sich  allerdings  vorläufig 
lioch  der  Beurteilung.  Eine  Durchsicht  der  Krankengeschichten 
jener  66  Fälle,  welche  von  den  beiden  inneren  Abteilungen  unseres 
Krankenhauses  in  den  letzten  4  Jahren  zur  Sektion  gekommen  sind, 
ergibt,  daß  sich  darunter  40  Fälle  mit  Perforation  in  die  Bronchien 
befanden.  Ein  kleiner  Teil  davon  scheidet  ohne  weiteres  aus,  weil 
die  Perforation  ausgeheilt  war,  von  den  übrigen  sind  verhältnis- 
mäßig viele  ins  extremis  in  Krankenhaus  eingeliefert,  und  bei  einem 
weiteren  nicht  geringen  Teil  bestand  gleichzeitig  ausgebreitete 
Lungentuberkulose,  so  daß  die  Diagnose,  auch  wenn  speziell  auf 
Drüsenperforation  geachtet  worden  wäre,  schwerlich  auf  die 
richtige  Fährte  gelangt  wäre.  Im  ganzen  habe  ich  unter  den 
40  Krankengeschichten  nur  7  gefunden,  welche  als  klinisch 
diagnostizierbar  gelten  können.  Tatsächlich  ist  die  Diagnose 
bisher  nur  in  einem  dieser  Fälle  mit  Sicherheit  intra  vitara 
gestellt  worden,  aus  dem  einfachen  Grunde,  weil  mein  Interesse 
für  den  Gegenstand  erst  allmählich  in  den  regelmäßigen  patho- 
logischen Demonstrationen  meines  Kollegen  Schmorl  geweckt 
wurde.  Ich  will  aber  gleich  hinzufügen,  daß  in  2  weiteren  FäUen, 
welche  zur  Heilung  gelangten,  die  Diagnose  ebenfalls  mit  an 
Sicherheit  grenzender  Wahrscheinlichkeit  gestellt  werden  konnte. 

Ehe  ich  aber  zur  Mitteilung  der  Krankengeschichten  schreite, 
muß  ich  der  Bemühungen  Biebold's  gedenken,  die  klinische 
Diagnose  auf  den  richtigen  Weg  zu  leiten.  In  seiner  Arbeit  über 
die  Traktionsdivertikel  (5)  macht  Rieb old  als  erster  den  Versuch, 
aus  den  Krankengeschichten  geeigneter,  zur  Sektion  gelangter 
Fälle,  charakteristische  Merkmale  zu  abstrahieren.  Ich  f&hre  die 
betreffenden  Passus  wörtlich  an: 
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^Id  den  häufigsten  Fällen  einer  Perforation  nach  der  Trachea  oder 
einem  Bronchns  geht  die  Temperatur  schnell  in  die  Höhe,  es  tritt  ein 
jBtarker  Husten  mit  nicht  charakteristischem  Auswurf  auf  und 
gewohnlich  stellen  sich  sehr  bald  heftige  Brustschmerzen  ein,  die  namentlich 
beim  Husten  unerträglich  werden.  Bei  der  Untersuchung  der  Lungian 
findet  man  dann  diffuse  bronchitisohe  Geräusche  oder  die  Erscheinangen 
eines  pleuro-pneumonisohen  Herdes,  nämlich  an  einer  kleinen'  ümschrie" 
benen  Stelle  oder  auch  in  einem  größeren  Bezirk,  der  SchallterkÜrzun^ 
geben  kann,  feuchte  Rasselgeräusche,  pleuritisches  Beiben  und  hauchendes 
oder  bronchiales  Atmen.  Alle  firscbeinungen  können  nach  einigen  Tagen 
«oröckgehen,  bis  sie  wieder  in  derselben  Weise  mit  einem  neuen  Anstieg 
der  Temperatur  auftreten.  Jetzt  findet  man  an  einer  anderen  Stelle  eine 
Aspirationspnenmonie.  Dieser  Verlauf  io  Etappen  scheint  öharakteristisoh 
zu  sein  und  erklärt  sich  daraus,  daß  die  Perforationsöffhung  nach  der 
Trachea  zu  Beginn  meist  winzig  klein  ist  und  sich  vorübergehend 
▼erschließen  kann.  Erst  wenn  sie  größer  geworden  ist,  kommt  es  zuf 
Aspiration  großer  Massen  und  damit  zu  noch  stürmischerett  Erscheinungen ; 
das  Fieber  bleibt  kontinuierlich  hoch  und  nimmt  untei^  Umständen  einen 
remittierenden  Charakter  an,  die  Kranken  verfallen,  werden  stark  dys- 
pnoisch ,  der  Husten  verstärkt  sich  immer  mehr ,  es  treten  multiple 
größere  pneumonische  Herde  auf,  die  schließlich  in  Abszedierung  oder 
Oaiigrän  übergehen  und  dann  das  entsprechende  charakteristische  Sputum 
liefern.  Wenn  in  wechselnder  Weise  beide  Lungen  befallen  werden,  muß 
man  annehmen,  daß  die  Perforation  nach  der  Trachea,  wenn  immer  nur 
dieselbe  Lunge  erkrankt,  ist  es  wahrscheinlich,  daß  die  Perforation  nach 
dem  entsprechenden  Bronchus  erfolgt  ist.**  n^^®  Krankheit  erstreckt 
sich  meist  nur  auf  wenige  Wochen,  kann  aber  u.  U.  auch  einen  mehr 
chronischen  Verlauf  nehmen.^    ■ 

Im  Anschluß  an  diese  mehr  theoretischen  Erwägungen  be- 
spricht Riebold  noch  kurz  einen  Fall,  welchen  er  später  auf  der 
Abteilang  von  Schmaltz  im  hiesigen  Johannstädter  Krankenhaus 
beobachtet  hat  und  bei  welchem  die  Diagnose  auf  ein  (durch  Ver- 
mittlung erweichter  Bronchialdrüsen)  nach  der  Trachea  perforiertes 
Traktionsdivertikel  des  Ösophagus  „mit  großer  Wahrscheinlichkeit" 
gestellt  werden  konnte. 

„Es  handelte  sich  um  einen  44  jährigen  Barbier,  der  genau  in  der 
oben  angegebenen  Weise  erkrankte,  und  bei  dem  wiederholt  neue  A^pi- 
rationspneumonien  in  beiden  Lungen  auftraten,  regelmäßig  mit  einem 
neuen  Anstieg  der  Temperatur.  Er  bot  ein  Symptom  dar,  welches  wir 
fär  unsere  Diagnose  verwerten  zu  dürfen  glaubten,  nämlich  eine  ganz 
umschriebene,  sehr  starke  Klopfempfindlichkeit  des 
Sternums,  in  der  Oegend  derBifurkation,  wo  die  Perforation 
zu  suchen  war.  Wir  führten  dieselbe  auf  eine  umschriebene  Mediastinitis 
in  der  Umgebung  der  Perforationsstelle  zurück.  In  weiter  fortgeschrittenen 
Fällen  konnte  man  an  der  erwähnten  Stelle  vielleicht  auch  eine  Schall- 
Verkürzung   nachweisen.     Um   die   Diagnose  zu   stützen,    könnte 
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man  versuchen,  eine  Farblösung  Bchlncken  zu  lassen,  um 
die  Farbe  unter  Umstanden  im  Sputum  aufzufinden.*' 

Außer  Riebold  hat  sich  bisher  nur  noch  Stern b er g  (7)  zur 
Frage  der  Diagnose  geäußert,  und  zwar  mit  folgenden  Worten: 

ifWaa  den  klioiscben  Verlauf  dieser  Erkrankung  anlangt,  so  ergibt 
sich  aus  den  Krankengeschichten  unserer  Fälle  sowohl  als  der  in  der 
Literatur  mitgeteilten,  daß  die  Erweichuuflf  der  bronchialen  Lymphdräsen 
längere  Zeit  symptomenlos  verläuft  und  daß  erst  die  durch  den  Durch* 
bruch  bedingten  Komplikationen  klinisch  nachweisbare,  in  der  Regel  so* 
g^r  sehr  bedeutsame  Symptome  darbieten  (putride  Bronchitis,  Lungen- 
gangrän, innere  Blutungen  usw.).  Doch  ergibt  die  klinische  Untersuchung 
auch  in  diesem  Stadium  keine  Anhaltspunkte  für  die  Erkennung  des  dem 
betreffenden  Symptomenkomplexe  zugrunde  liegenden  Prozesses.  Viel- 
leicht wäre  in  dieser  Richtung  eine  Beobachtung  verwertbar,  die  Herr 
Primarius  Bamberger  in  einem  Falle  von  Durchbruch  einer  anthra- 
kotischen  Drüse  in  den  Bronchus  machte,  daß  nämlich  reichlich 
intensiv  schwarzgefärbte  Massen  ausgehustet  wurden.*' 

Kombinieren  wir  die  in  den  vorstehenden  Sätzen  Riebold's 
und  Sternberg's  aufgestellten  Gesichtspunkte,  so  können  wir 
also  als  bemerkenswerte  und  vielleicht  charakteristische  Symptome 
des  Pigmentdurchbruches  in  die  Luftwege  die  folgenden  erwarten: 

1.  In  allgemeiner  Hinsicht  höheres  Alter  der  Patienten,  oft 
gleichzeitig  Lungentuberkulose. 

2.  Pndrite  Bronchitis  oder  multiple  Aspirationspneumonien  in 
einer  oder  in  beiden  Lungen.  Beginn  etappenweise,  Aas- 
gang häufig  in  Gangrän. 

3.  Umschriebene  starke  Klopfempfindlichkeit  (ev.  spontaner 
Schmerz)  unterhalb  des  Sternums,  in  der  Gegend  der  Bi- 
furkation. 

4.  Aushustung  reichlicher,  intensiv  schwarzgefärbter  Massen. 

5.  Ev.  kann  ein  Versuch  mit  dem  Schlucken  von  Farblösungen 
gemacht  werden.  Wiedererscheinen  dasselbe  in  der  Trachea 
bei  Kommunikation  mit  Traktionsdivertikeln  zu  erwarten. 

Ich  lasse  jetzt  zunächst  die  Krankengeschichte  desjenigen 
FaUes  folgen,  bei  welchem  die  intra  vitam  gestellte  Diagnose 
durch  die  Sektion  bestätigt  wurde. 

I.  Marie  Tl.,  Stepperin,  53  Jahre,  aus  Dresden.  Aufgenommen 
28.  April   1906,  gestorben  6.  Mai   1906. 

Anamnese:  In  der  Ascendenz  der  Patientin  ist  ein  Bruder  an 
Asthma  gestorben,  sonst  keine  Lungenkrankbeiten.  Sie  selbst  hat  drei- 
mal abortiert  und  drei  ausgetrageae  Kinder  zur  Welt  gebracht,  von  denen 
zwei  leben,  die  aber  beide  lungenleidend  sein  sollen.  Als  Ursache  ihrer 
jetzigen  Krankheit  gibt  sie  „die  Nerven"  an.     Beginn  vor  etwa  7  Wochen 
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mit  Hasten  und  Durchfällen,  welche  bia  jetet  anhalten.  Dazu  gesellten 
sich  Schmerzen  hinter  dem  Brnstbein.  Beim  Oennß  dicker 
Sappen  hat  sie  das  Gefühl,  als  ob  die  Speise  hinter  dem  Brnstbein 
stecken  bliebe.  Viel  Anfstoßen  mit  Schmerzen.  Erhebliche  Gewichts- 
abnahme. 

Statns:  Kleine,  magere,  blasse  and  etwas  kachektische  Fraa.  Es 
besteht  kein  Fieber.  Mäßige  Stomatitis  (infolge  kariöser  Zähne),  Thorax 
ohne  aofföllige  Veränderongen.  Unmittelbar  links  neben  dem 
Sternnm,  im  2.  Interkostalranm,  befindet  sich  die  Stelle, 
welche  von  der  Patientin  als  schmerzhaft,  zamal  beim 
Schlacken,  bezeichnet  wird.  Der  ganze  linke  Ober- 
lappen ist  gedämpft  and  zeigt  bei  der  Aaskaltation 
Bronchialatmen  mit  klingenden  Kasselgeräaschen.  Links 
hinten  nnten  ist  die  Langengrenze  anverschieblich.  Die  rechte  Longe 
ist  frei.  Der  Herzbefdnd  ist  normal,  nar  ist  der  erste  Ton  gespalten. 
Die  Leberdämpfnng  beginnt  an  der  7.  Rippe,  der  nntere  Rand  reicht  bis 
daumenbreit  über  den  Nabel  hinab.  Milz  nicht  fühlbar.  Epigastrium 
drackempfindlich,  etwas  resistent.  Die  üntersnchang  per  rectum  and 
vaginam  ergibt  nichts  Auffälliges.  Am  Nervensystem  keine  krankhaften 
Erscheinungen.  Bei  der  Sondierung  des  Ösophagus  gelingt  es  ohne 
Schwierigkeit,  die  dickste  Sonde  hindnrchzuführen.  Dabei  wird 
lebhafter  Schmerz  links  hinter  dem  Brustbein  empfanden. 
Die  Blatuntersuchung  ergibt:  95  ^/^  Hämoglobin,  3^/^  Millionen  rote, 
8000  weiße  Blutkörper.  Im  Urin  ca.  20  ^/^o  Eiweiß,  viele  Zylinder 
aller  Arten.  Der  Stuhlgang  wird  2 — 4  mal  täglich  abgesetzt,  ist  weich- 
breiig, sehr  fettreich.  Trotzdem  kein  Fleisch  in  den  letzten  Tagen  ge- 
nossen wurde,  positive  Weber'sche  Probe. 

Das  Sputum  ist  reichlich,  eiterig-schleimig,  es  ent- 
hält Dittrich'sche  Pfropfe,  aber  keine  elastischen  Fasern 
nnd  keine  Tuberkelbazillen.  Wohl  aber  finden  sich  in 
demselben  konstant  kleine  bis  linsengroße,  unregel- 
mäßig geformte  schwarze  Flocken,  teils  frei,  teils  in 
eiterige  Partikel  eingebettet.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung derselben  ergibt  (s.  u.)  Haufen  von  grobkörnigem 
Kohlepigment,  in  eine  strukturlose  Detritusmasse  ein- 
gebettet. Daneben  vereinzelte  pigmenthaltige  Alveolar- 
epithelien  (vgl.  Fig.  1). 

Im  weiteren  Verlaufe  des  Leidens  zeigt  sich,  daß  die  Er- 
nährung auf  große  Schwierigkeiten  stößt.  Patient  nimmt  spontan  nur 
außerordentlich  wenig  auf,  Nährklistiere  werden  nicht  gehalten.  Kein 
Fieber!     Unter  zunehmendem  Kräfte  verfall  Exitus  am  6.  Mai  1906. 

Klinische  Diagnose:  Pigmentdurchbruch  nach  der 
Trachea.  Pneumonische  Infiltration  des  linken  Oberlappens  oder 
Tumor  in  demselben.     Darm-  und  Nierenamyloid. 

Sektion  (Herr  Professor  S  c  h  m  o  r  1) :  Allgemeine  Anämie.  Lungen- 
toberkulose :  große  Kaverne  in  der  linken  Spitze  mit  schiefrig  indurierten 
Wänden.  Kleine  Aspirationsherde  im  linken  Unterlappen  und  in  der 
rechten  Lunge.  Anthrakotische  Schwielenbildung  in  der  rechten  Lungen- 
spitze.    Erweichnng   anthrakotischer  Bronchialdrüsen  mit 
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laultiplen  DnrehbrUcheu  in  die  Bronahien  1.  uad  3.  Ocd- 
nUDg.  Kein  ÖaopbagiiBdivertikel.  Brsnne  Atrophie  des  HerBena.  Pig* 
mentmetMtasen  in  der  Hils  und  Amyloid  der  Hilz.  Hiliartuberkn]iMe 
der  Leber.  Frischer  HkgeDkatarrh  mit  hämorrhftgiBcben  ülceratioaen. 
AaBg6breit«te  tuberkalöae  UIcera  des  Dickdarmes.  Myom  des  TTtamo. 
Nier^Dwnyloid. 

Sig.  1.    Auswurf  von  Fall  I.    Kgraentflocken.    Starke  Trockenlinse, 


p. 


^-^f*. 


a.  Freiliegende  Kohleteilchen:  b.  pigroentgefUllte  Alveolarepithelien;  c.  detritn»- 
artige  Qrnndmasse. 

Bei  epikritischer  Betrachtung  des  vorstehenden  Falles 
muß  zunächst  festgestellt  werden,  daß  die  Tuberkulose,  welche, 
wie  so  häufig,  die  Anthrakose  begleitete,  nicht  erkannt  wurde, 
und  daß  iufolgedesseu  auch  das  Darmleiden  eine  falsche  Deutung 
erfuhr.  Wir  wurden  in  diesem  Punkte  durch  das  Fehlen  der 
Tnberkelhazillen  im  Auswurf  irregefBhrt.  Auf  die  Diagnose  des 
ans  hier  vor  allem  iuteressierendeu  Pigmentdurchhmches  wiesen 
folgende  Momente  hin:  das  Alter  der  Patientin,  der 
Lungenbefand,  die  Schmerzen  neben  dem  Sternam 
und  die  auffallende  Beschaffenheit  des  Sputums. 
Was  den  Lungenbefund  anbetrifft,  so  konnte  derselbe,  wenn  eine 
Tuberkulose  ausgeschlossen  war,  nur  durch  einen  Tumor  oder 
durch  eine  chrouisch-pneumonische  Infiltration  erklärt  werden.  Bei 
der  Annahme  eines  Tumors,  die  ernstlich  in  Erwägung  gezogen 
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wurde,  konnte  man  sich  vorstellen,  da£  derselbe  bei  der  Perforation 
der  anthrakotischen  Lymphdrüsen  miti^ewirkt  hatte.  Wahrschein- 
licher schien  aber  eine  durch  Aspiration  von  der  Perforationsstelle 
aus  erzeugte  chronisch-pneumonische  Infiltration,  nur  fehlte  das 
Fieber.  Da  indes  die  Patientin  schon  kachektisch  war  und  der 
Anfang  der  Krankheit  von  uns  nicht  beobachtet  wurde,  so  mußten 
wir  mit  der  Möglichkeit  rechnen,  das  Endstadium  eines  Prozesses 
vor  uns  zu  haben,  wie  ihn  R  i  e  b  o  1  d  geschildert  hat.  Entscheidend 
fBr  die  Diagnose  war  der  Sputumbefund  und  zwar  deshalb,  weil 
ich  schon  durch  die  zeitlich  vorausgehende  Beobachtung  der  so- 
gleich mitzuteilenden  Fälle  auf  die  Bedeutung  der  expektorierten 
schwarzen  Massen  aufmerksam  geworden  war.  Wir  werden  auf 
den  Sputumbefund  später  noch  ausführlicher  zurückkommen,  hier 
sei  nur  kurz  bemerkt,  daß  diese  schwarzen  Massen  durch  ihre 
Größe  und  ihre  mikroskopische  Struktur  ohne  weiteres  auffallen 
mußten.  Im  übrigen  ist  noch  zu  sagen,  daß  der  allgemeine  Maras- 
mus und  der  ürinbefund  die  Diagnose  Amyloid  veranlaßten,  die  ja 
auch  zum  Teil  begründet  war. 

Die  folgenden  Mitteilungen  betreffen  die  beiden  Fälle,  wo  die 
Diagnose  des  Pigmentdurchbruches  mit  größter  Wahrscheinlichkeit 
aus  dem  klinischen  Bilde  und  dem  Verlaufe  gestellt  werden  konnte, 
wo  aber  Heilung  eintrat,  so  daß  die  entscheidende  Bestätigung 
durch  die  Sektion  fehlte. 

n.  Klara  J.,  Monteursehefrau,  41  Jahre  alt,  aus  Dreeden.  Auf- 
geDommen  am  2.  Oktober,  entlassen  am  27.  Dezember  1905. 

Anamnese:  Keine  Belastung  mit  Tuberkulose,  angeblich  bisher 
außer  Migräne  gesund  gewesen.  Vier  gesunde  Eander.  Vor  4  Wochen 
plötzlich  mit  Husten  und  Auswurf  sowie  mit  Stichen  in 
der  linken  Brustseite  erkrankt.  Der  Auswurf  soll  ge- 
rochen haben  und  manchmal  in  großer  Menge  auf  einmal 
entleert  worden  sein.  Seit  1  Woche  bat  er  an  Menge  und  Geruch 
abgenommen,  doch  besteht  noch  schlechter  Geschmack  im  Munde.  Großes 
Schwächegefühl. 

Status:  Mittelgroße  Frau  von  blassem  Aussehen  und  mäßigem  Er-, 
nahrungszustand.  Temperatur  37,9  ^.  Untere  Lungengrenzen  an  nor- 
maler Stelle,  gut  verschieblich.  Über  der  linken  Spitze,  zumal 
in  der  Inf raklavikulargegend  neben  dem  Sternum,  ge- 
ringe Dämpfung  mit  leicht  bronchialem  Atmungsgeräusch[ 
und  teils  feuchten,  teils  klingenden  Rasselgeräuschen. 
Herzdämpfung  nicht  verbreitert,  Herztöne  rein.  Puls  regelmäßig,  90  pro 
Minute.  Leber  und  Milz  nicht  vergrößert,  Abdomen  nicht  druckempfind- 
lich. Urin  frei  von  Eiweiß  und  Zucker.  Nervensystem  ohne  krankhafte 
Symptome.  Der  Auswurf  ist  eiterig-schleimig,  riecht  anq- 
gesprochen  fötide,    in    demselben   einzelne  Dittrich'sche 
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Pfropfe,  keine  elKBtiaoben  Fasern,  keine  Tnberkel- 
basillen.  Am  7.  Oktober  und  in  den  folgenden  Tagen  be- 
merkt man  im  Auswurf  gröbere  Flocken  von  schwarzem 
Pigment.  Mikroskopisch  bestehen  dieselben  ans  gräBeren 
Koblepartikeln,  eingebettet  in  eine  detritusartige  Hasse 
(vgl.  Fig.  2). 

Fig.  ä:    AoBwnrt  von  Fall  II.    Pigmentflocken.    Starke  Trockenlinse. 


Weiterer  Verlauf:  Unter  geringen  Temperatarerböhungen  ver- 
baltniamSßig  schnelle  Besserung  des  Befindens  bis  zum  10.  Oktober.  Die 
Dämpfung  über  der  Spitze  ist  undentlich  geworden,  man  hört  noch  feacbte 
Käse elge rausche  daselbst.  Der  Husten  bat  nachgelassen,  der  Auswurf  ist 
geringer  geworden,  riecht  aber  noch  fdtide.  In  demselben,  wie  früher, 
große  Kohlepartikel,  femer  Cholesterinkristalle  und  Hämatoidinschollen, 
vereinzelte  Leptoth  rix  faden,  aber  keine  T.-B.  Am  17.  Oktober  ist  nur 
noch  verschärftes  Atmungsgeräusoh  mit  vereinzelten  Hasselgeritnschen 
hörbar,  die  Temperatnr  ist  normal,  der  Husten  gering,  der  Auswarf 
spärlich.  Im  Auswurf  nur  noch  ganz  kleine  Koblepartikel,  aber  eine 
Spur  frischen  Blutes.  Das  Allgemeinbefinden  und  das  Körpergewicht 
haben  sich  bedeutend  gehoben.  Bis  zum  27.  Oktober  schwinden  sämtr 
liebe  Erscheinnngen,  der  Husten  und  Auswarf  hören  vollständig  auf,  nod 
die  Patientin  kann  gesund  mit  einer  Gewichtszunahme  von  5  Pfund  ent- 
lassen werden. 

Epikritische  Bemerkungen:  Hier  handelt  es  sich  tun 
einen  akut  einsetzenden  Lnngenprozeß  bei  einer  41jährigen  Frau, 
welcher  innerhalb  7  Wochen  in  völlige  Heilnng  ausgeht.    Taber- 
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kolose  kann  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  ausgeschlossen  werden. 
Die  klinischen  Symptome  bestehen  in  putrider  Bron- 
chitis mit  geringer  pneumonischer  Infiltration  des 
linken  Oberlappens,  dabei  werden  längere  Zeit  große 
Pigmentflocken  entleert,  welche  aus  freiliegenden 
Eohlepartikeln  und  zersetztem  Detritus  (Chole- 
sterin kr  ist  allen,  Hämatoidin  schollen,  Leptothrix- 
f&den)  bestehen.  Geringe  Fieberbewegungen.  Die 
Diagnose  auf  Pigmentdurchbrnch  bronchialer  Lymphdrüsen  ergibt 
sich  daraus  mit  großer  Wahrscheinlichkeit,  wenn  nicht  mit  Not- 
wendigkeit 

in.  Emil  H.,  51  Jahre,  Gutsbesitzer  aus  Lockwitz.  Aufgenommen 
am  9.  September  1905,  entlassen  am  15.  November  1905. 

Anamnese:  In  der  Kindheit  gesund,  in  den  letzten  Jahren  wäh- 
rend der  kalten  Jahreszeit  öfter  Husten.  Seit  Frühjahr  1905  hat  sich 
derselbe  verstärkt,  der  Auswurf  hat  seit  2  Monaten  einen 
übelriechenden  Charakter  angenommen,  es  hat  sich  Fieber 
hinzugesellt,  bedeutende  Gewichtsabnahme  und  all- 
gemeines Schwächegefühl. 

Status:  Mittelgroßer,  kräftig  gebauter  Mann  von  schlechtem  Er- 
nährungszustand. Dauernd  Fieber,  bis  38,5  ^.  Foetor  ex  ore.  Der 
Brustkorb  ist  gut  gewölbt,  beide  Seiten  dehnen  sich  bei  der  Atmung 
gleichmäßig  aus.  Lungengrenzen  an  normaler  Stelle,  gut  verschieblich. 
Nirgends  Dämpfung,  überall  Vesikuläratmen.  Links  hinten  unten  sind 
feuchte  BASselgeräusche  zu  hören,  welche  sich  in  der  Bichtung  nach 
der  Axillarlinie  zu  verstärken.  Herzbefund  normal.  Puls  voll,  kräftig, 
ca.  100  pro  Minute.  Unterleibsorgane  und  Nervensystem  frei  von  krank- 
haften Erscheinungen.  Im  Urin  weder  Eiweiß  noch  Zucker.  Der  Öso- 
phagus ist  für  starke  Sonden  und  für  den  Magenschlauch  glatt  durch- 
gängig. Bei  der  Ösophagoskopie  normale  Verhältnisse.  Die  Röntgen- 
durchleuchtung zeigt  links  vorn  oben  in  der  Gegend  des 
Sternalansatzes  der  2.  und  3.  Bippe  eine  leichte  Ver- 
dunkelung, die  aber  keiner  nachweisbaren  Dämpfung  entspricht. 

Das  Sputum  ist  schleimig- eiterig,  von  sehr  üblem  Geruch  und  wird, 
zumal  morgens,  in  reichlicher  Menge  entleert.  In  demselben  keine  elasti- 
schen Fasern,  keine  Dittrich'sche  Pfropfe,  keine  Tuberkelbazillen.  The- 
rapie: Terpentinpfeife,  Perubalsam  innerlich. 

Verlauf:  20.  September.  Seit  einigen  Tagen  ist  das  Fieber 
heruntergegangen,  der  Auswurf  dagegen  ist  reichlicher  geworden,  mehr 
eiterig  und  nimmt  im  Speiglase  einen  dreischichtigen  Charakter  an.  Er 
enthält  ziemlich  viele  (in  jedem  Speiglas  5 — 6)  schwarze 
Flocken  von  etwa  Hirsekorngröße.  Mikroskopisch  bestehen 
dieselben  aus  einer  detritusartigen  Masse  mit  großen 
schwarzen  Figmentkörnern.  Zellen  sind  nicht  vor- 
handen. Nach  Behandlung  mit  KOH  sind  nirgends  elasti- 
sche Fasern  sichtbar. 
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1.  Oktober.  Seit  gestern  wieder  etwas  TemperatarsteigeniDg,  Be- 
fand des  Ausvmrfes  unverändert.  Ebenso  ist  der  Langenbefand  der 
gleiche  geblieben. 

7.  Oktober.  In  der  Voraussetzung,  durch  Kompression  des  linken 
TTnterlappens  eine  Besserung  der  putriden  Bronchitis  herbeiführen  zu 
können,  werden  dem  Patienten  mittels  stumpfer  Punktion  ca.  200  ccm 
phyBiologischer  Kochsalzlösung  in  die  linke  Pleurahöhle  gebracht.  Da- 
nach keine  Beschwerden,  es  findet  sich  eine  ca.  2  fingerbreite  Schall- 
kürzung  links  hinten  unten. 

19.  Oktober.  Seit  der  Punktion  ist  eine  unverkennbare 
Besserung  eingetreten.  Kein  Fieber  mehr,  der  Auawurf 
ist  erheblich  geringer  geworden,  enthält  seit  8  Tagen 
keine  nchwarzen  Flocken  mehr  und  riecht  weniger.  Die 
Flüssigkeit  in  der  Pleura  ist  nicht  mehr  nachweisbar,  aber  auch  die 
Rasselgeräusche  sind  verschwunden.  Das  Allgemeinbefinden  hat  sich 
bedeutend  gehoben.  Oewichtszunahme.  Von  nun  an  beständige  stete 
Besserung. 

18.  November.  Befund  bei  der  Entlassung:  18  Pfund  Gewichts- 
zunahme. Über  den  Langen  auskultatorisch  nichts  mehr  nachweisbar. 
Nur  noch  sehr  wenig  eiteriger  Auswurf,  der  kaum  noch  riecht. 

Im  Frühjahr  1906  stellt  sich  Patient  wieder  vor.  Er  ist  jetzt  völlig 
gesund,  hat  keinerlei  Husten  und  Aaswurf  mehr. 

Epikritische  Bemerkungen:  Hier  haben  wir  einen  mehr 
chronisch  verlaufenden  Erkrankungsprozeß  bei  einem  öljähri^n 
Manne  vor  uns,  welcher  klinisch  als  putride  Bronchitis, 
lokalisiert  im  linken  Unterlappen,  verläuft  und  im 
AnschluB  an  einen  künstlich  erzeugten  Hydrotborax  langsam  in 
Heilung  ausgeht.  Schon  dieser  Verlauf,  namentlich  aber  die  Ein- 
seitigkeit des  Prozesses  spricht  dafür,  daß  er  durch  Aspiration 
entstanden  ist.  Der  über  längere  Zeit  zu  erhebende  Befund 
grober  schwarzer  Pigmentmassen  im  Auswurf  läßt 
als  Ursache  des  ganzen  einen  Pigmentdurchbruch  bit)nchi- 
aler  Lymphdrüsen  vermuten,  eine  Annahme,  welche  durch  den 
radiographischen  Nachweis  eines  cirkumskripten 
Schattens  links  neben  dem  Sternnm  am  Ansatzpunkt 
der  2.  und  3.  flippe  bedeutend  an  Wahrscheinlichkeit  gewinnt^ 
Destruktive  Veränderungen  im  Lungengewebe  können  mit  ziem- 
licher Sicherheit  ausgeschlossen  werden  (keine  elastischen  Fasern!), 
ebenso  Tuberkulose. 

Im  Anschluß  an  die  bisher  mitgeteilten  Fälle,  in  welchen  die 
Diagnose  des  Durchbruches  anthrakotischer  Bronchialdrüsen  in  den 
Bronchialbaum  aus,  den  klinischen  Erscheinungen  abgeleitet  werden 
könnte,  lasse  ich  auszugsweise  noch  die  Krankengeschichten  von 
zwei  weiteren  Fällen  meiner  Abteilung  folgen,  bei  denen  die  Dia- 
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gnose  nicht  gestellt  wurde,  die  aber  hinsichtlich  der  beobachteten 
Symptome  fir  den  Gegenstand  von  Interesse  sind. 

IV.  Andreas  Tr.,  67  Jahre,  DroBchkenfiihrer.  Aufgenommen  am 
9.  September,  gestorben  am  28.  Oktober  1904. 

Anamnese:  Seit  Juli  1903  krank :  Husten,  Fieber  und  Schmerzen 
in  der  linken  Seite.  Besserung  von  Februar  bis  April  1904.  Seitdem 
reichlicher  Auswurf,  Abmagerung. 

Status:  Mittelgroßer,  blasser,  offenbar  sehr  abgemagerter  Mann. 
Kein  Fieber.  Leichte  Cyanose.  Thorax  breit,  faßförmig,  dehnt  sich  bei 
der  Atmung  wenig  aus.  Brustwirbelsäule  kyphotisch  ausgebogen,  steif. 
ITber  dem  ganzen  linken  ü^terlappen  Dämpfung  mit  unten  abgeschwächtem, 
oben  bronchialem  Atmungsgerausch.  Im  Bereich  des  letzteren  klingende 
Basselgeräuschey  großblasig.  Über  der  linken  Spitze  nur  etwas  Giemen. 
Bechts  hinten  unten  ist  die  Lungengrenze  verschieblich ;  keine  Dämpfung, 
aber  reichliche  Kasselgeräusche  über  dem  rechten  ünterlappen.  Herz- 
dämpfung nach  rechts  verbreitert.  Sputum  reichlich,  fast  rein 
eiterig,  enthält  kleine  Blutstreifen  und  auffallende 
schwarze  Partikel,  keine  Tuberkelbazillen,  keine  Dittrich'sohe 
Pfropfe. 

Im  Verlaufe  der  Beobachtung  tritt  wiederholt  Bluthusten 
anf  in  größerer  und  kleinerer  Menge.  Der  Urin,  welcher  anfangs  frei 
war,  enthält  später  Eiweiß  und  Zylinder  in  zunehmender  Menge.  In 
den  letzten  S  Tagen  Pneumonie  des  rechten  Unterlappens  mit  hohem 
Fieber. 

Die  Sektion  ergibt:  Bronchialoarcinom  mit  Arrosion  einer  kleinen 
Lungen arterie.  Pigmentdurchbruch  bronchialer  Lymphdrüsen  in  einen 
Hauptbronchus.  Bronchiektasen  im  linken  und  pneumonische  Infiltration 
im  rechten  Unterlappen. 

V.  Friederike  K.,  63  Jahre,  Sohneidersfrau.  Aufgenommen  am 
5.  April,  gestorben  13.  Mai  1905. 

Anamnese:  Früher  gesund,  seit  einiger  Zeit  Husten  und  Aus- 
wurf. Vor  4  Wochen  Schüttelfrost.  Seitdem  zunehmende  Abmagerung 
und  Kräfteverfall. 

Status:  Mittelgroße  Frau  von  schlechtem  Ernährungszustände. 
Intermittierendes  Fieber.  Rechte  Lunge  frei.  Über  dftro  linken  Ober- 
lappen Dämpfung,  welche  nach  vom  in  die  Herzdämpfong  übergeht. 
AtmungsgeräuBch  über  der  Dämpfung  schwach  bronchial,  vereinzelte 
Kasselgeräusche.  Herzdämpfong  reicht  nach  links  bis  in  die  Mammillar- 
linie,  an  der  Spitze  systolisches  Geräusch.  2.  Pulmonalton  accentuiert. 
Bauchdecken  schlaff,  Leber  herabgesunken.  Nervensystem  ohne  Be- 
sonderheiten. Mäßiges  Odem  der  Beine.  Das  Sputum  ist  sehr  reichlich, 
eiterig,  übelriechend.  Bisweilen  schichtet  es  sich  in  3  Lagen  im  Speiglas. 
In  demselben  keine  elastischen  Fasern,  keine  Tuberkelbazillen. 

Im  weiteren  Verlauf  tritt  unterhalb  der  linken  Glavicula  tym- 
panitischer  Schall  mit  Wintrich'schem  SchallwechBel  auf.  Der  Auswurf 
nimmt  zu.     Exitus  unter  den  Symptomen  der  Erschöpfung. 

Die  Sektion  ergibt:  Eiterig-schmelzende  Pneumonie  des  linken 
Oberlappens.     Multiple   Bronchopneumonien   und    eiterige  Bronchitis  des 
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linken  IJnterlappens.  Darchbruch  pigmentierter  Bronchialdrüsen  in  den 
linken  Hauptbronchus,  in  den  Ösophagus  (Traktionsdivertikel)  und  in 
Longengefaße.     Pigmentmetastasen  in  der  Milz. 

Fragen  wir  uns  jetzt,  inwieweit  die  von  Biebold  and 
Sternberg  als  möglicherweise  bedeutungsvoll  für  die  Diagnose 
der  Pigmentdurchbrüche  aufgezählten  Merkmale  bei  unseren  Fällen 
zum  Ausdruck  kamen,  so  befanden  sich  in  der  Tat  sämtliche  Pa- 
tienten im  vorgeschrittenen  Alter.  Abgesehen  von  Frau  J. 
(Fall  II),  welche  41  Jahre  zählte,  hatten  sie  alle  das  5.  Dezennium 
überschritten.  Kombination  mit  Lungentuberkulose  war 
dagegen  nur  einmal  (Fall  I)  vorhanden,  und  auch  hier  spielte  die 
Tuberkulose  eine  Nebenrolle.  Pathologisch-anatomisch  betrachtet, 
wenn  man  sämtliche  zur  Sektion  gelangenden .  Fälle  von  Pigment- 
durchbrüchen berücksichtigt,  ist  zweifellos  die  Verbindung  von 
Anthrakose  und  Tuberkulose  sehr  häufig.  Wie  in  der  Einleitung 
bemerkt  wurde,  wird  sogar  ein  genetischer  Zusammenhang  zwischen 
tuberkulösen  Veränderungen  und  der  Pigmenteinlagerung  resp.  der 
Erweichung  in  den  Lymphdrüsen  von  manchen  Autoren  angenommen. 
Der  klinischen  Diagnose  sind  aber  offenbar  diejenigen  FäUe,  in 
welchen  die  Kombination  mit  Tuberkulose  fehlt  oder  doch  stark  in 
den  Hintergrund  tritt,  viel  zugänglicher  als  diejenigen,  wo  die 
Tuberkulose  das  Krankheitsbild  beherrscht.  Denn  die  sogleich  zu 
besprechenden  Veränderungen  auf  den  Lungen,  speziell  die  ein- 
seitigen Verdichtungen  des  Lungengewebes,  sind  eben  bei  der 
Tuberkulose  ein  alltäglicher  Befund  und  man  wird,  wenn  dabei 
Tuberkelbazillen  im  Auswurf  nachweisbar  sind,  sich  leicht  mit  der 
Diagnose  Lungentuberkulose  begnügen  und  den  Eigentümlichkeiten, 
welche  der  Fall  vielleicht  sonst  noch  bietet,  keine  besondere  Auf- 
merksamkeit  zuwenden.  Gerade  durch  das  Fehlen  der  Tuberkel- 
bazillen im  Auswurf  wird  hier  das  Interesse  des  Klinikers  erregt, 
und  ich  glaube,  daß  dieser  Umstand  auch  in  unserem  Fall  I  einen 
nicht  geringen  Anteil  zu  der  sorgfältigeren  Beobachtung  und  da- 
mit zu  der  Diagnose  beigetragen  hat. 

Was  die  Prozesse  auf  den  Lungen  betrifft,  so  paßt  nur 
der  letzte  Fall  (V)  einigermaßen  in  das  Bild,  welches  Eiebold 
vom  theoretischen  Standpunkt  aus  entworfen  hat.  Hier  haben  wir 
eine  unter  Schüttelfrost  und  intermittierendem  Fieber  im  Laufe 
mehrerer  Wochen  —  vermutlich  schubweise  —  sich  entwickelnde 
Aspirationspneumonie  des  linken  Oberlappens  mit  Ausgang  in 
eiterige  Schmelzung.  Im  Vergleich  damit  hatten  wir  im  Falle  I 
zwar  auch   eine   chronisch-pneumonische   Verdichtung   des  linken 
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OberlappenSy  aber  es  fehlte  das  Fieber,  so  daß  neben  der  Aspira- 
tionspneumonie  ein  Lnngentumor  in  Frage  kam.  Auch  in  Fall  lY 
fehlte  das  Fieber  (bis  anf  die  letzten  Tage),  nnd  hier  war  in  der 
Tat  ein  Bronchialkarzinom  die  Ursache  des  Ganzen.  Fall  II,  nnd 
noch  ausgesprochener  Fall  III,  welche  beide  in  Heilung  fiber- 
gingen, boten  lediglich  das  Bild  einer  putriden  Bronchitis  dar, 
aber  einer  Bronchitis,  welche  bezeichnenderweise  auf  einen 
Lungenlappen  beschränkt  blieb.  Bei  Fall  11  bestand  daneben  eine 
geringfögige,  umschriebene  Infiltration  des  linken  Oberlappens, 
doch  kann  dieselbe  auch  der  Ausdruck  der  in  unmittelbarer  Nähe 
des  Lymphdrüsendurchbruches  sich  abspielenden  Entzündungserschei- 
nungen gewesen  sein.  Es  ergibt  sich  daraus,  daß  dem  physika- 
lischen Lungenbefunde  keine  so  große  diagnostische  Bedeutung  ffir 
unsere  Fälle  zukommt,  wie  Riebold  vermutete,  wenigstens  muß 
man  den  Bahmen  der  möglichen  Befunde  sehr  weit  fassen.  Doppel- 
seitige Prozesse,  deren  Entwicklung  klinisch  nicht  genau  verfolgt 
werden  konnte,  und  einseitige  Prozesse,  welche  mit  Tuberkulose 
kombiniert  sind,  werden  an  und  ffir  sich  schwerlich  die  Diagnose 
anf  die  richtige  Fährte  lenken.  Anders,  wenn  putride  Bronchitis 
oder  eine  Pneumonie  sich  in  umschriebenen  Lungenteilen,  zumal 
im  Oberlappen,  entwickelt,  und  wenn  der  Prozeß  langsam  und 
schubweise  fortschreitet.  Dann  wird  man,  schon  per  exclusionem, 
auf  den  Verdacht  gebracht,  daß  Aspiration  im  Spiele  ist. 

Umschriebene  Schmerzhaftigkeit  resp.  Elopf- 
empfindlichkeit  unterhalb  des  Sternums,  in  der 
Gegend  derBifurkation,  beobachten  wir  in  ausgesprochener 
Weise  in  Fall  I  und  angedeutet  in  Fall  II.  In  Fall  I  bestand 
daneben  lebhafter  Schluckschmerz  an  der  betreffenden  Stelle,  in 
Fall  U  eine  umschriebene  Dämpfung  neben  dem  Stemum.  In  Fall  III 
fehlte  zwar  diese  Dämpfung,  aber  im  Röntgenbilde  zeigte  sich  ein 
umschriebener  Schatten  in  derselben,  der  Lage  der  Bronchialdrüsen 
entsprechenden  Gegend.  In  keinem  dieser  Fälle  bestand  gleich- 
zeitig Perforation  nach  einem  Traktionsdivertikel  des  Ösophagus 
zu.  Wäre  das  in  Fall  II  oder  III  der  Fall  gewesen,  so  wären  die 
Patienten  schwerlich  am  Leben  geblieben.  Nur  in  Fall  V  bestand 
eine  Kommunikation  zwischen  Ösophagus  und  Bronchien.  Möglich, 
daß  in  diesem  Falle  der  von  Riebold  vorgeschlagene  Schluck- 
versuch mit  gefärbtem  Wasser  ein  positives  Resultat  ergeben  hätte. 
Viel  dürften  wir  indes  von  diesem  diagnostischen  Hilfsmittel  wohl 
kaum  erwarten,  denn  die  Perforationsöffnung  ist  doch  immer  nur 
eine  enge,  so  daß  die  Flüssigkeit  nur  tropfenweise  hindurchsickern 
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kann,  und  die  Patienten  sind  in  diesem  Stadium  auch  meist  so 
dekrepide,  daß  der  Versuch  kaum  durchführbar  sein  wird. 

Die  wichtigsten  und  wertvollsten  diagnostischen  Anhaltspunkte 
^gewährte  uns  in  fast  allen  Fällen  der  Auswurf,  speziell  die 
charakteristischen    schwarzen    Pigmentmassen    in 
demselben,  von   denen  Sternberg  sagt   dafi  sie  schon  von 
Bamberger  in  einem  Falle  beobachtet  wurden,  der  sich  bei. d^ 
Sektion  als  Pigmentdurchbruch  einer  Bronchialdrüse  herausstellte. 
Nachdem  ich  in  unserem  Falle  III  zuerst  auf  dieselben 
geworden  war,  habe  ich  genauer  auf  ihr  Vorkommen  geachtete 
bin  lediglich  durch  sie  in  den  Fällen  I  und  II  auf  die  richtig« 
Diagnose  geführt  worden.    Bei  der  Bedeutung  des  Gegenstandes 
habe  ich  in  der  Literatur  nach  ähnlichen  Befunden  Umschau  ge- 
halten, aber  nichts  Verwertbares  gefunden.    In  den  Lebrbücfaera 
und  den  monographischen  Bearbeitungen  des  Sputums  wird  über 
das  Kohlepigment  meist  gesagt,  daß  es  normalerweise  nur  in  feinsten 
Partikelchen,  und  zwar  größtenteils  in  Zellen  eingeschlossen,  vor- 
kommt und  daß  es  für  die  Diagnose  der  Anthrakosis  pulmonnm 
nur  dann  verwertet  werden  kann,  wenn  die  betreffenden  Patienten 
es  auch  nach  längerer  Entfernung  aus  der  spezifischen  Staubatmo- 
sphäre noch  aushusten.    „Dieser  Umstand  beweist  dann  wohl  immer 
einen  destruierenden  Prozeß,  gewöhnlich  Tuberkulose,  weiche  hinzn- 
gekommen  ist"  (Sahli(9)).    „Seltener  als  dem  feinkörnigen  Ruße 
begegnen  wir  spieß-  oder  nadeiförmigen  Kohlensplittern  von  ver- 
schiedener Länge  und  Dicke,  deren  größte  Exemplare  in  mittlerer 
Vergrößerung  mitunter  förmliche  Bälkchen  von  30— -40  ju  Läng-e 
und  darüber  darstellen."     „Auch  diese  großen  Partikelchen  sind, 
wofern  ihr  Umfang  nicht  zu  erheblich  ist,  zum  Teil  in  Zellen  ein- 
geschlossen" (A.  Frank el  (10)).    Von  diesen,  mehr  ins  Bemch  des 
Physiologischen  fallenden  Kohlebefunden,  bei  welchen  dann  das  ge- 
samte Sputum  eine  rauchgraue  oder  schwärzlich-grünliche  Färbung 
zeigt,    werden   natürlich   die   bekannten   schwarzen    Lungenfetzen 
scharf  getrennt,  die  bei  Lungenabsceß  oder  Lungengangrän  aus- 
gehustet werden  und  durch  ihi^e  mikroskopische  Struktur  resp.  den 
Befund  elastischer  Fasern  verhältnismäßig  leicht  als  Lungengewebe 
erkannt  werden  können. 

Die  in  unseren  Fällen  im  Auswurf  beobachteten  schwarzen 
Massen  unterscheiden  sich  von  den  bisher  bekannten  beiden  Er- 
scheinungsformen in  ausgesprochener  Weise  durch  verschiedene 
Merkmale.  Zunächst  traten  sie  nicht  dauernd,  sondern  nur  perioden- 
weise inmitten  eines  schleimig-eiterigen  resp.  rein  eiterigen  Sputums 
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auf,  welches  im  übrigen  keine  Merkmale  einer  destmierenden  Lungen- 
erkranknng  aufwies  (keine  Tuberkeln,  keine  elastischen  Fasern).  Sie 
waren  teilweise  auffallend  groß  (bis  Linsengröße)  und  stachen 
durch  ihre  intensiv  schwarze  Farbe  scharf  gegen  die  übrige  Aus- 
wurfmasse ab.  Ihr  makroskopisches  Aussehen  entsprach  nicht 
demjenigen  der  Lungenfetzen,  vielmehr  machten  sie  den  Eindruck 
einer  krümeligen,  zerbröckelten  Masse.  Auf  dem  Objektträger 
ließen  sie  sich  leicht  zerdrücken  und  das  mikroskopische  Bild 
zeigte  eine  strukturlose,  detritusartige  Grundmasse,  in  welcher  ent- 
weder gar  keine  oder  nur  vereinzelte  Zellen,  diese  allerdings  z.  T. 
angefüllt  mit  Pigmentkömern,  lagen.  Die  Hauptmenge  der  Kohle 
erschien  aber  in  großen  und  kleinen  freiliegenden  Schollen  (vgl. 
Fig.  1  und  2).  Fig.  1,  welche  das  Sputum  von  Fall  I  wiedergibt, 
läßt  in  der  strukturlosen  Grundmasse  keine  Zeichen  stattgehabter 
Zersetzung  erkennen.  Von  den  spärlich  vorhandenen  Zellen  ist  es 
wahrscheinlich,  daß  sie  erst  nachträglich  in  die  Masse  eingewandert 
sind  und  sich  an  Ort  und  Stelle  mit  Pigment  beladen  haben.  In 
Fig.  2  dagegen  haben  wir  gleichzeitig  Eristallformen,  welche  auf 
Zersetzungsprozesse  deuten  (Cholesterin-  und  Kalkkristalle),  ferner 
wurden  (hier  nicht  abgebildet)  Leptothrixfäden  gesehen,  und  der 
Detritus  löste  sich  bei  starker  Vergrößerung  in  einen  Filz  von 
Bakterien  auf.  Man  darf  daraus  schließen,  daß  das  6)*nndgewebe, 
in  dem  ursprünglich  die  Kohle  eingebettet  war,  vor  der  Aushustung 
-zerstört  oder  eingeschmolzen  gewesen  sein  muß,  wie  es  bei  der 
Erweichung  pigmentierter  Lymphdrüsen  geschieht. 

Zum  Vergleich  habe  ich  übrigens  längere  Zeit  alle  schwärz- 
lichen Stellen  in  dem  Auswurf  anderer  Lungenkranker  untersuchen 
lassen  und  mich  überzeugt,  daß  in  der  Tat  etwas  Ähnliches  nir- 
gends vorkommt.  Wenn  ich  von  den  Lungenfetzen  hier  absehe, 
so  kann  ich  mich  der  Ansicht  der  früheren  Autoren  nur  anschließen, 
wonach  im  übrigen  das  Kohlepigment  so  gut  wie  immer  nur  in 
feinsten  Partikeln,  und  zwar  größtenteils  im  Innern  von  Alveolar- 
epithel liegend,  vorkommt.  Fig.  3  gibt  ein  typisches  Bild  davon. 
Wie  es  kommt,  daß  die  einzelnen  Kohlebestandteile  in  den  Lymph- 
drüsen so  große  Dimensionen  erreichen,  wie  in  Fig,  2  abgebildet, 
ist  mir  unklar.  Man  sollte  doch  meinen,  daß  von  dem  eingeatmeten 
Kohlenstaub  die  größeren  Partikelchen  am  leichtesten  wieder  aus- 
gehustet werden  und  nur  die  kleinsten  in  das  Gewebe  eindringen 
und  auf  dem  Lymphwege  in  die  Bronchialdrfisen  gelangen.  Ein 
"Zusammenballen  kleiner  Kohlepartikel  zu  so  großen  und  scharf- 
kantigen Formen,  wie  Fig.  2  zeigt,  ist  schwer  verständlich.       ' 
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Fig.  3.    Granes  Morgenspntam  von  Gesunden.    Starke  Trockenlinse. 


a.  Pigmenthaltige  Alveolarepithelien ;  b.  freiliegender  Kohlenstanb. 


Noch  einige  wenige  Bemerkungen  über  die  Behandlung 
der  in  Frage  stehenden  Erankheitsprozesse  mögen 
hier  angeschlossen  werden.  Abgesehen  von  den  allgemein  üblichen 
Maßregeln,  mit  welchen  wir  die  hier  vorkommenden  Erkrankungs- 
Prozesse  der  Lungen  (putride  Bronchitis,  Pneumonie,  Oangrän)  be- 
kämpfen können,  bietet  sich  unter  Umständen  noch  Gelegenheit, 
auf  besondere  Weise  einzugreifen.  So  hat  Biebold  in  dem  oben 
(S.  147)  angezogenen  Falle,  welchen  er  auf  der  Abteilung  von 
Schmaltz  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte,  einem  Falle,  in 
welchem  die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  auf  gleichzeitige  Perfo- 
ration in  Trachea  und  Ösophagus  (Traktionsdivertikel)  gestellt 
wurde,  auf  Bat  von  Schmaltz  eine  fortgesetzte  systematische 
Sondenemährung  durchgeführt  mit  dem  Erfolge,  daß  schon  nach 
3  Tagen  das  Fieber  abfiel  und  die  übrigen  krankhaften  Erschei- 
nungen innerhalb  kurzer  Zeit '  fast  völlig  zurückgingen.  In  dem 
Fall  in  unserer  Beobachtung,  in  welchem  eine  putride  Bronchitis 
des  linken  Unterlappens  infolge  Aspiration  von  dem  Bronchial- 
durchbruch aus  angenommen  wurde,  habe  ich  andererseits,  gestützt 
auf  meine  an  anderer  Stelle  publizierten  Erfahrungen  mit  kunstr 
lieber  Lungenkompression  (11)  mittels  Eochsalzinfusion  einen  Hydro- 
thorax  geringen  Umfanges  angelegt.  Auch  hier  war  der  Erfolg 
ein  auffallend  guter.    Unmittelbar  nach  der  Eochsalzinfusion  fiel 
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das  Fieber  ab,  der  Auswurf  wurde  genuger  und  die  Besserung 
schritt  seitdem  bis  zur  Heilung  fort. 

Fassen  wir  das  Ergebnis  der  vorstehenden  Beobachtungen 
kurz  zusammen,  so  haben  sie  folgendes  ergeben: 

Durchbruch  erweichter  anthrakotischer  Bron- 
chialdr&sen  in  den  Bronchialbaum  ist  ein  keineswegs 
seltenes  Ereignis,  wenigstens  nicht  in  Dresden  und 
Umgebung.  Gewöhnlich,  wenn  auch  durchaus  nicht 
regelmäßig,  kombiniert  sich  der  Vorgang  mit  Anthra- 
kose und  mit  Tuberkulose  der  Lungen. 

Die  Folgen  der  genannten  Pigmentdurchbrüche 
für  den  Organismus  sind  sehr  ernst.  Häufig  treten 
Aspirationspneumonien  mitAusgang  in  Abszedierung 
resp.  Gangrän  auf  Dieses  ist  besonders  dann  der 
Fall,  wenn  der  Durchbruch  gleichzeitig  nach  einem 
Traktionsdivertikel  des  Ösophagus  zu  erfolgt.  Die 
Durchbrüche  können  aber  auch  zur  Ausheilung  ge- 
langen und  die  sekundäre  Erkrankung  der  Lungen, 
die  sich  auch  auf  putride  Bronchitis  beschränken 
kann,  kann  ohne  Folgen  zurückgehen.  Klinisch  ist 
die  Diagnose  der  Pigmentdurchbrtiche  bronchialer 
Lymphdrüsen  in  den  Bronchialbanm  in  einer  Reibe 
von  Fällen  zu  stellen,  besonders  dann,  wenn  dieKom- 
bination  mit  Lungentuberkulose  in  den  Hintergrund 
tritt.  Klinische  Merkmale,  welche  auf  die  Diagnose 
hinweisen,  sind:  höheres  Alter  der  Patienten,  akute 
oder  subchronische,  schubweise  sich  entwickelnde 
Lungenerkrankung  in  Form  von  putrider  Bronchitis 
oder  von  Aspirationspneumonie,  ev.  mit  Ausgang  in 
eiterige  Schmelzung  resp.  Gangrän.  Die  Erkrankung 
ist  häufig  einseitig  (bei  Durchbruch  in  einen  Bron- 
chus) und  beschränkt  sich  dann  unter  Umständen  auf 
einen  Lungenlappen;  manchmal  aber  ist  sie  auch 
doppelseitig  (bei  Durchbruch  in  die  Trachea).  Ge- 
legentlich findet  sich  zirkumskripter  spontaner 
Schmerz  (zumal  beim  Schlucken)  oder  Klopfempfind- 
lichkeit in  derGegend  des  Manubr.  sterni  resp.  neben 
demselben  (entsprechend  der  Lage  der  Bronchial- 
drüsen). An  dieser  Stelle  kann  auch  eine  umschrie- 
bene Dämpfung  oder  ein  Schatten  im  radiographi- 
schen   Bilde    auftreten.     Besonders    charakteristisch 

Deauohea  A^rchiv  fttr  klin   Medizin.    90.  Bd.  H 
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ist  der  Auswarf,  welcher  zeitweise  schwarze  Massen 
von  Stecknadelkopf-  bis  Linsengröße  enthält,  die 
sich  auf  dem  Objektträger  leicht  zerdrücken  lassen 
und  bei  mikroskopischer  Betrachtung  aus  einer  De- 
tritusmasse mit  großen  freiliegenden  Eohlepigment- 
teilchen  bestehen.  Daneben  können  Zersetznngs- 
produkte  (Cholesterintafeln,  Kalkkristalle,  Lepto- 
thrixfäden)  erscheinen.  In  therapeutischer  Hinsicht 
ist,  wenn  gleichzeitig  ein  Traktionsdivertikel  be- 
steht, Sondenernährung  für  längere  Zeit  zu  emp- 
fehlen. Bei  einseitiger  putrider  Bronchitis  kann  ev. 
ein  Versuch  mit  künstlichem  Pneumothorax  oder 
Hydrothorax  gemacht  werden. 
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vn. 

Aus  der  IL  medizinischen  Klinik  zn  München 
(Vorstand:  Prof.  Friedrich  Müller.) 

Untersnchnngen  des  Perkussionsschalles. 

Von 

Dr.  Theobald  Selllng, 

Oberarzt  im  kgl.  bayer.  2.  Inf.-Beg.  Kronprinz, 
kommandiert  an  die  Klinik. 

(Mit  25  AbbUdnn^n.) 

Auf  manchen  Grenzgebieten  der  ärztlichen  Wissenschaft  ver- 
langt das  praktische  Bedürfiiis  eine  einstweilige  Orientiernng  dnrch 
den  Mediziner,  die  vielleicht  zweckmäßiger  von  dem  Vertreter  des 
angrenzenden  Faches  vorgenommen  würde.  Aber  für  diesen  kommt 
manchmal  nnr  das  rein  theoretische  Interesse  in  Frage,  das  bei 
ihm  erst  rege  wird,  wenn  nach  dem  jeweiligen  Stand  des  Wissens 
und  der  Forschnngsmittel  die  betreffenden  Probleme  voraussichtlich 
nahezu  restlos  gelöst  werden  können.  So  wäre  möglicherweise  die 
Analyse  der  Geräusche  seitens  der  Physiker  schon  weiter  gefördert, 
wenn  eine  praktische  Notwendigkeit  hierzu  vorläge.  Aber  im  Zeit- 
alter der  Elektrizität  sind  so  viele  praktische  Fragen  zu  lösen,  daß 
die  Bearbeitung  der  reinen  Theorie  auf  anderen  Gebieten  der  Physik 
zurückstehen  muß.  Ich  könnte  mir  vorerst  auch  kaum  vorstellen, 
daß  eine  Geräuschanalyse  ein  dringendes  praktisches  Bedürfnis 
wäre,  außer  in  der  Medizin,  wo  sie  zur  Erklärung  der  Phänomene 
des  Perkussionsschalles  unentbehrlich  ist.  So  mag  der  Versuch 
gerechtfertigt  erscheinen,  ein  solches  Grenzgebiet  zu  betreten. 

Um  zu  einer  klaren  Begriffsbestimmung  zu  gelangen,  wird  es 
sich  empfehlen,  die  bekanntlich  von  Skoda  zum  erstenmal  fest- 
gelegten verschiedenen  Qualitäten,  welche  mit  bloßem  Ohr  zweifels- 
ohne am  Perkussionsschall  zu  unterscheiden  sind,  der  Beihe  nach 
zu  besprechen.    Das  Ohr  eines  musikalisch  Veranlagten  ist  auch 

sicher  zurzeit  das  vollkommenste  Werkzeug  zur  Geräuschanalyse. 
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Da  aber  die  subjektive  Beurteilung  der  Schalleindrttcke  der  Per- 
kussion gelegentlich  bei  verschiedenen,  auch  gefibten  Dntersuchem 
beträchtlich  voneinander  abweicht,  muß  jede  Methode  willkommen 
erscheinen,  die  eine  objektive  Präfnng  des  subjektiven  Eindrucks 
ermöglicht 

Von  den  bekannten  Skoda' sehen  Schallqualitäten  ist  die 
Unterscheidung  hoch-tief  die  einzige,  die  ohne  weitere  BegrifEis- 
bestimmung  verständlich  ist.^)  Schon  Skoda  selbst  wußte,  daß 
ungleiche  Höhe  des  Perkussionsschalles  beiderseits  nicht  selten 
„das  Vorhandensein  von  Tuberkeln  in  den  oberen  Lungenteilen" 
anzeige.^)  Nun  ist  aber  der  Lungenschall  kein  Ton  im  physika- 
lischen Sinne,  sondern  ein  aus  vielen  Tönen  zusammengesetztes 
Geräusch.  Es  liegt  nämlich  „wenigstens  bei  dem  gegenwärtigen 
Stande  unseres  Wissens  kein  zwingender  Grund  vor,  die  Exi- 
stenz von  Geräuschen,  welche  mit  Tönen  nichts  zu  tun  haben  und 
ein  akustisches  Phänomen  von  eigener  Art  sind,  anzunehmen" 
(Schaefer«)). 

Es  handelt  sich  also  darum  festzustellen,  welche  Partialtöne  im 
Perkussionsschall  enthalten  sind.  Zu  diesem  Zweck  wurden  be- 
reits vor  Jahrzehnten  von  C.  Gerhardt*)  Helmholtz'sche  Re- 
sonatoren anzuwenden  versucht. 

Er  kam  zu  B^sultaten  bezüglich  der  Kavemeneigentöne.  Eine 
andere  Frage  ist,  ob  man  mittels  Resonatoren,  wie  Gerhardt  be- 
hauptet hat,  nicht  nur  die  Tonhöhe,  sondern  auch  die  Größe  einer  Ka- 
verne bestimmen  kann.  Schon  Hermann  Eiohhorst  hat  letzteroe 
verneint  auf  Grund  von  Nachprüfungen  der  Gerhardt' sehen  Befunde 
durch  Vergleich  der  Resonatoren volumina  mit  der  p.  m.  gemessenen 
KavemengrÖße.  „Es  ist  einleuchtend,"  schr^iht  Eichhorst^),  ^daß  die 
Beschaffenheit  des  Schalles  über  einer  Lungenkaveme  nicht  allein  von 
ihrer  Form  und  ihrem  Volumen,  sondern  von  vielen  anderen  Momenten, 
beispielsweise  der  Spannung  ihrer  Wände  und  der  Größe  des  einmünden- 
den Bronchus  abhängt.*^  ^)  Ferner  untersuchte  Gerhardt  mit  Biesona- 
toren  die  Herz-  und  Atmungsgeräusche  und  schließlich  auch  die  Hassel- 


1]  Ubi  sonus  altior  est,  ibi  est  morbus  (Auenbrngger). 

2)  Abhandlung  Über  Perkussion  und  Auskultation  IV.  Aufl.  Wien  1850  p.  19. 

3)  In  Nagel's  Handbuch  der  Physiologie  III.  Bd.  p.  683  Brannschweig  1905. 

4)  Lehrbuch  der  Auskultation  und  Perkussion  III.  Aufl.  p.  161  Tfilnngen  1876. 

5)  Charite-Annalen  1877  p.  252. 

6)  Um  gleich  hier  ein  allenfallsiges  MißTerständnis  für  meine  mitzateUenden 
Versuche  auszuschließen,  will  ich  bemerken,  daß  ich  natürlich  nicht  im  entfern- 
testen das  Volumen  der  Resonatoren,  welche  den  untersten  im  Lungenschall  ent- 
haltenen Ton  angeben,  fUr  gleich  mit  dem  Lungenyolumen  halte,  was  schon  bei 
der  verschiedenen  Materie  vollkommen  ausgeschlossen  ist. 
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germoscbe.^)  Das  schwirrende  Oerftusoh  eines  Aneurysma  spurium  coHf 
socuÜTum  am  Oberschenkel  bei  einem  Feldzugssoldaten  konnte  er  durch 
einen  bestimmten  Resonator  auf  ^/^  m  Entfernung  hin  hörbar  machen. 
Beim  Gebrauch  der  Resonatoren  sur  Perkussion  steckte  er  das  eine  Ende 
eines  Gummirohrs  in  den  G^hörgang,  das  andere  über  den  Schnabel  eines 
Resonators,  den  er  mit  seiner  Basalöffnung  der  zu  perkutierenden  Stelle 
soweit  näherte,  daß  für  die  Perkussion  eben  noch  Platz  war.^)  Herr 
Prof.  Müller')  erinnert  sich,  daß  die  Resonatoren,  die  Gerhardt  zur 
Analyse  des  Lungenschalls  verwenden  wollte,  recht  klein  waren.  Dies 
scheint  mir  der  Hauptgrund  zu  sein,  warum  seinerzeit  bezüglich  des 
Lungenschalls  keine  Resultate  erzielt  worden  sind.  Auch  Oestreich 
und  de  la  Camp^)  erwähnen  die  Resonatoren  beider  Besprechung  des 
Perkussionssohalles,  ohne  jedoch  über  etwa  damit  gemachte  Versuche  zu 
berichten. 

Bei  der  Mitteilung  meiner  Versuche  möchte  ich  mit  der  mittels 
Resonatoren  gemachten  Analyse  desjenigen  Perkossionsschalles 
beginnen,  den  man  in  beiden  Infraclaviculargmben,  links  bis  zum 
Beginn  der  relativen  Herzdämpfnng,  also  bis  zur  dritten  Ripp^ 
rechts  noch  weiter  herab  in  gleicher  Qualität  bekommt  bei  An^* 
Wendung  einer  Klopfstärke,  die  etwa  derjenigen  zur  Eruierung  der 
großen,  relativen  Herzfigur  mittels  der  „starken  Perkussion"  ent- 
spricht. 

Es  wurden  kegelförmige  Resonatoren  verwendet,  die  nach  Größe 
und  Material  (Zinkblech)  denen  der  Sammlung  des  hiesigen  physikali- 
schen Instituts  nachgebildet  wurden.  Es  stellte  sich  jedoch  alsbald  heraus, 
daß  die  zunächst  beschaffte  Serie  von  Resonatoren  beträchtlich  nach  der 
Seite    der  tiefen  Töne   hin   vermehrt   werden   mußte,    um  an  die  untere 


1)  Bei  meinen  Versuchen  zur  Analyse  der  Easselgeränsche  ist  es  mir  zweck- 
mäßig erschienen  die  offenen,  kegelförmigen  Zinkblechresonatoren  an  der  Basis 
durch  eine,  aus  gleichem  Material  gefertigte,  runde  Platte  zu  verschließen,  wo- 
durch der  Eigenton  des  Besonators  natürlich  verändert  wird,  und  hierauf  den  nur 
nach  dem  Ohr  zu  offenen  kegelförmigen  Hohlraum  auf  den  Brustkorb  aufzu- 
setzen. So  kann  man  sich  überzeugen,  daß  sich  die  großblasigen  Basseigeräusche 
von  den  kleinblasigen  und  besonders  vom  Knisterrasseln  nicht  nur  durch  die 
Zahl  der  Einzelgeräusche,  sondern  auch  durch  ihre  Tonlage  unterscheiden.  Auch 
dem  unbewaffneten  Ohr  erscheint  das  Knisterrasseln  als  höheres  Geräusch,  wie 
das  Bassein  in  den  Bronchien.  (F.  Müller,  Ausbau  der  klinischen  Untersuchungs- 
methoden,  Zeitschrift  für  ärztliche  Fortbildung  1906  Nr.  15  u.  17.) 

Versuche,  die  ich  angestellt  habe,  die  Rasselgeräusche  mittels  eines  Mikro- 
phons und  eines  lautsprechenden  Telephons  auf  Entfernung  hörbar  zu  machen, 
haben  mich  nicht  befriedigt.  Das  Geräusch,  welches  beim  inspiratorischen  Giemen 
c.  B.  aus  dem  Telephon  kommt,  unterscheidet  sich  kaum  von  demjenigen,  welches 
beim  Aufsetzen  des  Mikrophons  auf  die  Brustwand  hörbar  wird. 

2)  1.  c.  p.  272. 

3)  Mündliche  MitteUung. 

4)  Anatomie  und  physikalische  Untersuchungsmethoden  p.  10  Berlin  1905. 


Ghvnze  d«r  im  LnngeDschall  entbklteneo  Töne  es  gelaogen.  Um  eine 
Voratellaiig  von  dieMn  Besonatoren  ta  geben,  föbre  ich  einige  U&ß«  al» 
Beispiele  tu: 


Eigenton 

Höhe  (Länge) 

E 

206 

19,4 

F 

185 

A 

148 

14,3 

H 

134 

13.2 

d 

113 

12,1 

c' 

62,6 

9,1 

es" 

d"' 

12;5 

h 

Die  kegeUbrmigen  Resonatoren  werden  von  Hüller-Fouillet') 
„fUr  die  meisten  Verwendungen  brauchbar"  bezeichnet.  Nach  diesem 
Autor  geben  zwar  Resonatoren  mit  engerer  Offnnng  (Engeire son&toren) 
eine  bedeutendere  Verstärkung  des  Tones,  erfordern  aber  auch  eine  ge- 
nauere Obereingtimmnng  mit  der  Tod  höhe  des  zu  hörenden  Tones. 
Kugelförmige  Resonatoren  habe  ich  auch  verwendet.     Fig.  1  zeigt  einen 

Fig.  1. 


Resonator  mit  dem  Eigenton  A;  er  kann  dnrch  verschieden  weite  Ein- 
sätze (siehe  Fig.  1  links)  verstellt,  natürlich  nur  vertieft  werden.  Aber 
mit  zunehmender  Verengerung  der  Öffnung  treten  auch  weniger  Sohidl- 
wellen  ein.  Der  Resonator  spricht  bei  der  Perkussion  nicht  mehr  an, 
wenn  die  Öffnung  zu  eng  geworden  ist.  Aus  dem  Nichtansprechen  lonn 
aber  dann  natürlich  kein  Schluß  auf  die  untere  Grenze  des  zu  analysie- 
renden Geräusches  gezogen  werden.  Hieran  scheitert«  die  GerSiuch- 
analyse  mittels    dieses  Resonators.^)     Kugelresonatoren  mit  gleich  großer 

1)  Lehrbuch  der  Physik  9.  Aufl.  p.  846  Braunscbweig  1886. 

2)  Die  Bestimmung   des  vorliegenden   Exemplars   war  auch   ursprQnglich 
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Öffnung  bei  verschiedener  Große  der  Kugel  wären  allerdings  das  Ideal; 
ihre  Beschafinng  scheitert  jedoch  an  der  Kostenfrage ,  da  sie  nur  von 
Messing  hergestellt  werden  können,  und  an  der  Unmöglichkeit  sie  zu 
eichen.  Ich  verwendete  daher  Kegelresonatoren,  mit  denen  auch  die  mit- 
zuteilenden Resultate  gewonnen  wurden.  Sie  haben  den  Vorteil,  daß  der 
Eigenton  sehr  leicht  wahrzunehmen  ist.  Am  reinsten  hört  man  ihn,  wenn 
man  eine  Flamme  im  Innern  br^inen  läßt.  Seine  Höhe  läßt  sich  an 
jedem  gutgestimmten  Klavier  ohne  Schwierigkeit  feststellen.  Auch  der 
gänzlich  Unmusikalische  kann  den  Eigenton  der  tieferen  Resonatoren  be- 
stimmen. Hält  man  z.  B.  den  A-Resonator  freihändig  in  die  Nähe  eines 
Klaviers  und  spielt  nun  die  große  Tonleiter,  so  erzittert  der  Resonator, 
sobald  A  angeschlagen  wird.  Es  ist  dies  eine  so  präzise  Empfindung, 
wie  die  Wahrnehmung  des  Pektoralfremitus. 

Die  Resonatoren  werden  in  die  Nähe  der  zu  perkutierenden  Stelle 
gebracht  und  die  Basalöffnung  dieser  Stelle  soweit  genähert,  daß  zur 
Perkussion  eben  noch  Platz  ist.  Während  die  kleineren  Resonatoren 
vom  Kranken  gehalten  werden  können,  sind  bei  Anwendung  der  großen 
Resonatoren  etwa  von  d  abwärts  zwei  Untersucher  nötig,  einer  zur  Per- 
kussion und  einer  zur  Behorchung  durch  den  Resonator.  Um  einen 
intensiveren  Gehörseindruck  zu  bekommen,  verwandte  ich  einen  gabiig 
geteilten  Gummischlauch  für  beide  Ohren.  Bei  den  großen  Resonatoren 
hört  man  dann  beständig  sehr  laut,  wie  an  einer  Muschel,  den  Eigenton, 
mit  dem  dann  der  Gehörseindruck  des  Perkussionsscblags  z.  B.  bezüglich 
seiner  unteren  Grenze  ohne  Schwierigkeit  vergHchen  werden  kann.  Ist  der 
Eigenton  des  Resonators  in  dem  zu  analysierenden  Geräusch  noch  ent- 
halten, so  dringt  er  mit  gewaltiger  Stärke  ins  Ohr.  Durch  die  Möglich- 
keit des  Vergleichs  mit  dem  stets  hörbaren  Grundton  des  Resonators  ist 
auch  ein  theoretisches  Bedenken,  nämlich  eine  Verwechslung  mit  allen- 
fallsiger  Verstärkung  durch  Obertöne  des  Resonators  ausgeschlossen.  Über- 
dies ist  man  nach  Weinhold ^)  „beim  Gebrauch  der  konischen  Reso- 
natoren nicht  leicht  Täuschungen  ausgesetzt,  weil  der  erste  der  Obertöne 
schon  um  eine  Duodecime  über  dem  Grundton  des  Resonators  liegt". 
Auch  ein  noch  fernliegenderes  Bedenken  gegen  die  Zuverlässigkeit  der 
konischen  Resonatoren  ist  nicht  angebracht,  nämlich  das,  es  könnte  durch 
den  unvermeidlichen  Luftzug  beim  Perkussionsschlag  eine  Verstärkung 
des  Grundtons  vorgetäuscht  werden.  Diese  ist  viel  zu  ausgesprochen ;  auch 
müßten  dann  ja  alle  Resonatoren  ansprechen. 

Ich  habe  zunächst  die  untere  und  obere  Grenze  der  im 
Lungenschall  enthaltenen  Töne  zu  bestimmen  versucht.  Die  untere 
Grenze  ist  bei  Kindern  höher  als  bei  Erwachsenen,  am  tiefsten  bei 
Emphysematikern  und  beim  Pneumothorax.  Der  kleine  kindliche 
Thorax  gibt  einen   Lungenschall,    dessen  untere  Grenze'  in   der 


nicht  die  der  Greräuschanalyse ;  sondern  die  der  Verstärkung  tiefer  Stimmgabel- 
töne zur  GebÖrprttfung  und  der  Ton-  und  Klanganalyse,  für  welche  sie  vorzüg- 
lich geeignet  sind   (M.  T.   Edelmann,  Physikal.  Zeitschr.  7.  Jahrg.   p.  510). 
1)  Physikalische  Demonstrationen  III.  Aufl.  p.  262,  Leipzig  1899. 
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unteren  Hälfte  der  kleinen  Oktav  liegt.  (Bei  6jährigen  Kindern 
d — f).  Bei  der  Lunge  des  Erwachsenen  liegt  die  untere  Grenze 
tiefer,  etwa  bei  A,  bei  Emphysematikem  bei  F,  bei  Pneumothorax 
üand  ich  sie  in  2  Fällen  bei  E. 

Die  obere  Grenze  bildet  bei  jedem  Perkussionsschall  der  Eigen- 
ton des  Plessimeters.  Wenn  man  nämlich  über  der  Lunge  zuerst 
mit  einer  geräuschlosen  Gummiplatte*)  als  Plessimeter  perkutiert^ 
so  sprechen  Resonatoren  vom  F  in  annähernd  konti- 
nuierlicher Reihe  bis  zur  zweifach  gestrichenen  Ok- 
tav, je  höher,  desto  schwächer  an.  Nimmt  man  nun  statt  der 
Gummiplatte  ein  gewöhnliches  Elfenbeinplessimeter  oder  wendet 
man  die  Finger-Fingerperkussion  an,  so  sprechen  sehr  deutlich 
eine  weitere  Reihe  von  höheren  Resonatoren  (etwa  bis  a*")  an. 
Die  obere  Grenze  bildet  also,  was  ja  selbstverständlich  ist,  der 
Eigenton  des  Plessimeters.  Auch  mit  unbewaffnetem  Ohr  lassen 
sich  diese  Verhältnisse  studieren.  Läßt  man  durch  Verwendung 
eines  Gummiplessimeters  die  akustische  Aufdringlichkeit  der  oberen 
Grenze  nach  Tunlichkeit  zurücktreten,  so  kann  man  der  unteren 
Grenze  auch  mit  bloßem  Ohr  besser  seine  Aufmerksamkeit  schenken. 

Die  untere  Grenze  der  im  Lungenschall  enthaltenen  Töne 
verschiebt  sich  unverkennbar  bei  der  Atmung  und  zwar  wird  sie 
bei  der  Inspiration  tiefer.  Li  der  Literatur  wurde  auch 
schon  niedergelegt  (Friedreich*)),  daß  der  Lungenschall  bei 
tiefer  Inspiration  höher  werde,  was  für  schwache  Perkussions- 
schläge auch  zutrifft.  Ich  will  daher  nochmals  betonen,  daß  ich 
jetzt  die  starke  Perkussion  meine,  bei  der  die  unwichtige  obere 
Grenze  zurücktritt  und  die  untere  den  Schalleindruck  wesentlich 
beeinflußt.  Traube*)  hat  beobachtet,  daß  in  vielen  Fällen  der 
Schall  am  Thorax  bei  der  Inspiration  höher  wird,  „so  bei  diffusem 
Bronchialkatarrh,  bei  pleuritischem  Exsudat  usw.;  in  einzelnen 
Fällen  dagegen,  wie  z.  B.  in  einem  von  mir  (Traube)  beob- 
achteten Typhusfaile,  tritt  auch  das  entgegengesetzte  ein;  d.  h. 
der  Schall  wird  bei  der  Inspiration  tiefer.  Dieses 
letztere  Verhalten  beweist,  daß  der  Einfluß  der  Vo- 
lumszunahme der  Lunge  auf  die  Schallhöhe,  den  der 


1)  Ein  1  cm  dickes,  2  cm  breites,  6  cm  langes  Plessimeter  mit  leicht  ge- 
schweiften Längsseiten  ans  schwarzem  Weichgummi  hat  zugleich  den  Vorteil, 
dafi  es  auch  in  den  Snpraclaviculargruben  bequem  angelegt  werden  kann. 

2)  Dieses  Archiv  Bd.  26  p.  37. 

3)  Gesammelte  Beiträge  zur  Pathologie  und  Physiologie  lU.  Bd  p.  422, 
Berlin  1878. 
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Spannung  überwiegt,  woraus  wir  weiter  auf  eine  Abnahme 
der  Elastizität  des  Lungenparenchyms  schließen  können.^  ^) 

Es  ist  wohl  kein  Zufall,  daß  Traube  diese  Beobachtang  an 
einem  Typhuskranken  gemacht  hat  Bei  mageren  Individuen  ge- 
nagt nämlich  schon  ein  relativ  schwacher  Perkussionsschlag,  um 
die  tiefen  Töne  aus  der  Lunge  im  Gesamtschall  mit  auszulösen. 
Schon  aus  der  Tatsache,  daß  die  Gesamtvolumsveränderung  der 
Lunge  bei  der  Atmung  den  erwähnten  Einfluß  auf  den  Perkussions- 
schall hat,  läßt  sich  schließen,  daß  die  tiefen  Töne  im  Perkussions- 
schall als  Eigentöne  der  Lunge  aufzufassen  sind.  Bei  einer  be- 
stimmten Stärke  des  Perkussionsschlages  beteiligt  sich  aber  bei 
jedem  Thorax,  auch  wenn  kein  Grund  vorliegt,  daß  „eine  Abnahme 
der  Elastizität  des  Lungenparenchyms^  anzunehmen  wäre,  der 
Eigenton  der  Lunge  am  Perkussionsschall,  indem  er  seine  untere 
Grenze  bildet.  Der  Unterschied  des  Perkussionsschalls  der  kleineren 
linken  Lunge,  gegenüber  der  größeren  rechten,  ist  vermutlich  des- 
halb nicht  sehr  deutlich,  weil  bei  den  tiefen  Tönen,  die  hier  in 
Betracht  kommen,  schon  ein  recht  bedeutender  Yolumsunterschied 
der  schallgebenden  Körper  nötig  ist,  um  einen  Unterschied  von  nur 
einer  ganzen  Tonhöhe  zu  geben.') 


1)  Es  handelt  sich  natttrlich  hier  um  die  Volamszunahme  der  Lnnge  in 
ihrer  Gesamtheit,  nicht  nm  die  respiratorischen  Exkursionen  der  Alveolen.  Bei 
ihrer  Kleinheit  können  diese  keinen  wahmehmharen  Schall  gehen.  Der  Durch- 
messer der  Alveolen  heträgt  nach  Hermann  Vierordt  (Daten  und  Tabellen 
in.  Aufl.  p.  128  Jena)  0,12—0,88  mm  im  Durchmesser;  der  Kubikinhalt  nach 
Zuntz  (Hermann's  Handb.  der  Physiologie  IV  p.  90,  Leipzig  1882)  0,00414  cm m. 

2)  Die  Frage  der  Bichtigkeit  dieser  Anschauung  hängt  natürlich  aufs  innigste 
mit  der  Beantwortung  der  Frage  zusammen,  wie  tief  der  Perkussionsschlag  in 
die  Organe  eindringt.  Oestreich  u.  de  la  Camp  (I.e.  p.  6)  geben  in  Über- 
einstimmung mit  älteren  Autoren  eine  mittlere  Tiefe  von  6  cm  an,  davon  seien 
2—3  cm  fQr  die  Körperbedeckung  in  Abzug  zu  bringen,  so  daß  für  das  Organ 
selbst  3 — 4  cm  Tiefeneinwirkung  Übrig  bleibe.  Ist  es  nun  unter  keiner  Bedin- 
gung mOglich,  daß  der  Perkussionsschlag,  bzw.  die  durch  ihn  erzeugten  Schall- 
wellen tiefer  als  3  cm  in  die  Lungensubstanz  eindringen,  so  könnten  die  Eigen- 
tSne  der  Lunge  nicht  im  Perkussionsschall  miterkliugen.  Aber  aus  der  Tatsache, 
daß  bei  einer  Obduktion  ein  tiefer  als  3  cm  unter  der  Pleura  gelegener  Herd 
gefunden  wird,  der  durch  die  Perkussion  nicht  entdeckt  worden  war,  darf  man 
meines  Erachtens  nicht  schließen,  daß  die  Schallwellen  bei  der  Perkussion  nicht 
doch  bis  zu  dieser  Tiefe  eingedrungen  wären.  Ein  kleiner  Herd  in  dieser  Lage 
kann  eben  nicht  verhindern,  daß  die  tiefen  Töne  des  Lungenschalls  durch  die 
Perkussion  über  der  betreffenden  SteUe  erregt  werden.  Liegt  der  Herd  3  cm 
oder  näher  an  der  Pleura,  so  ist  er  nur  durch  schwache  Perkussion  aufzufinden; 
(falls  er  mindestens  „annähernd  Kirschgröße''  hat.  Oestreich  u.  de  la  Camp 
1.  c.  p.  146)  liegt  er  unterhalb  dieser  Breite,   so  kann  er  weder  durch  starke,  noch 
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Bei  der  gewöhnlichen  starken  Perkussion  also,  die  so  stark  ist, 
daß  sie  ein  Tieferwerden  des  Lungenschalls  bei  maximaler  Inspiration 
erkennen  läßt,  beteiligen  sich  die  Eigentöne  der  Lunge,  nämlich  die 
tiefen  Töne,  am  Gesamtschall,  indem  sie  seine  untere  Grenze  bilden. 

Zur  weiteren  Stütze  dieser  Annahme  fähre  ich  zwei  Beobach- 
tungen an.  Die  untere  Grenze  der  im  Lungenschall  enthaltenen 
Töne  entspricht  derjenigen  Tonhöbe  im  Stimmregister,  in  welcher 
man  den  Pektoralfremitus  erzeugt  Die  bekannte  Tatsache, 
daß  der  Pektoralfremitus  bei  der  Frau  schlecht  zu  erzielen  ist, 
beruht  darauf,  daß  weiblichen  Individuen  der  Grundeigenton  ihrer 
Lunge  in  ihrem  Stimmregister  nicht  zu  Gebote  steht  Bei  Männern 
jedoch  dürfte  diejenige  Tonhöhe,  welche  im  Stimmregister  den  Pek- 
toralfremitus maximal  erzeugt,  dem  Eigenton  der  Lunge  ent- 
sprechen.^) Die  Lunge  wirkt  hier  wie  ein  dem  Kehlkopf  auf- 
sitzender, verstellbarer  Resonator.  Läßt  man  von  einem  Manne 
die  Tonreihe  emporsingen,  so  kommt  man  bald  an  die  Grenze 
jener  Töne,  welche  den  Pektoralfremitus  erzeugen.  Diese  haben 
dieselbe  Tonhöhe,  wie  die  untersten  Töne  im  Lungenschall  bei  der 
Perkussion.  Jeder  Atmungsstellung  des  Thorax  entspricht  eine 
bestimmte  Tonhöhe  im  männlichen  Stimmregister,  in  welcher  das 
Maximum  den  Pektoralfremitus  erzeugt  wird.  Das  Kind  kann  in 
seinem  kleinen  Thorax  und  entsprechend  hoher  Stimme  deutlichen 
Pektoralfremitus  erzeugen,  wie  eine  höhere  Stimmgabel  auch  eines 
kleineren  Resonanzkastens  bedarf.  Daß  das  Phänomen  des  Pekto- 
ralfremitus nicht  etwa  nur  dadurch  zu  erklären  ist,  daß  tiefe  Töne 
eben  leichter  palpabel  sind,  geht  daraus  hervor,  daß  ein  bei  maxi- 
maler Inspirationsstellung  intonierter,  Pektoralfremitus  erzeugender 
tiefer  Ton,  beim  allmählichen  Übergang  in  die  Exspirationsstellung 
des  Thorax  keinen  Pektoralfremitus  mehr  erzeugt  Dieser  entsteht 
jedoch  sofort  wieder,  wenn  ein  entsprechend  höherer  Ton  intoniert 
wird. 

Inspirationsstellung  und  Exspirationsstellung  des  Thorax  haben 
also  verschieden  hohe  Töne  des  Stimmregisters  zur  Erzeugung  de^ 


durch  schwache  Perkussion  festgestellt  werden,  wenn  sieb  auch  die  Schallwellen 
weit  über  ihn  hinaus  ausdehnen. 

1)  Mehrere  Bekannte,  darunter  auch  ein  Physiker,  haben  mir,  aUerdlngs 
erst  auf  Befragen,  mitgeteilt«  4aß  sie  gelegentlich  bei  Orgelkonzerten  bei  Wieder- 
kehr eines  ganz  bestimmten  Tones  jedes  Mal  ein  ^Unbehagen  in  der  Magen- 
gegend" verspürt  hätten.  Ich  vermute,  daß  dieses  Gefühl  beim  Erklingen  des 
Eigentons  der  Lunge  auftritt,  wobei  die  Vibrationen  des  Zwerchfells  sich  ^in 
der  Magengegend"  unangenehm  bemerkbar  machen. 
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maximalen  Pektoralfremitns  nötig.  Umgekehrt  ist  also  das  Inter- 
vall dieser  Töne  ein  Maß  f&r  die  Exknrsionsfahigkeit  der  Lunge. 
Ihm  kommt  die  gleiche  Bedentung  zn  wie  der  Verschiebung  der 
unteren  Grenze  des  Schallbereichs  bei  der  Perkussion  des  Thorax 
in  Inspirations-  und  Exspirationsstellung. 

Als  weitere  Stütze  der  Auffassung,  daS  die  im  Lungenschall 
bei  starker  Perkussion  enthaltenen  tiefsten  Töne  als  Eigentöne  der 
Lnnge  anzusehen  sind,  führe  ich  Stimmgabel  versuche  an.  Hat 
mau  z.  B.  F  als  untersten  Ton  eines  Lungenschalls  mittels  Reso- 
natoren bestimmt,  und  setzt  man  eine  F-Stimmgabel  in  eine  der 
beiden  Infraclaviculargruben  auf,  so  kann  man  auf  der  entsprechen- 
den Seite  mittels  des  am  Eücken  aufgelegten  Ohres  konstatieren, 
daß  der  Ton  dieser  Stimmgabel  deutlich  wahrzunehmen  ist.  Die 
F-Stimmgabel  ist  aber  nicht  die  einzige,  auf  deren  Ton  der  be- 
treffende Thorax  mit  Resonanz  reagiert,  sondern  mehrere  in  der 
Nähe  von  F  gelegene  Stimmgabeltöne  werden  durch  den  Thorax 
verstärkt,  ebenso  wie  der  Pektoralfremitns  nicht  nur  durch  einen 
Ton  allein  erzeugt  wird,  sondern  durch  mehrere  benachbarte  Töne. 
£ei  beiden  Experimenten  läßt  sich  aber  ein  Maximum  feststellen. 

Bei  reiner  ÜJiochenleitung  durch  die  Rippen  wären  alle  Stimm- 
gabeln gleich  deutlich  zu  hören.  Daß  aber  die  betreffende  Stimm- 
gabel besonders  deutlich  gehört  wird,  beruht  darauf,  daß  die  be- 
treffende Thoraxseite  den  ihrer  Höhe  entsprechend  großen  Resonanz- 
kasten darstellt. 

Ahnliche  Versuche  wurden  von  B  a  a  s  ^)  gemacht.  £r  benützte  aber 
die  „gewöhnliche  Orchestergabel*'  (a).  Sehr  bemerkenswert  jedoch  ist, 
war  er  beifügt:  „Doch  hätte  ich  gern  andere,  besonders  tief  gestimmte 
Gabeln  geprüft,  wenn  mir  solche  zugänglich  gewesen  wären;  zumal  da 
ich  glaube  annehmen  zu  dürfen,  daß  sie  bei  dem  tiefen  Schall,  den  die 
perkutierte  Brust  gibt,  ihres  tieferen  Tones  wegen  stärkere  Resonanz 
gaben."*  Seine  a-Stimmgabel  war  für  echte  Resonanz  des  Thoraxinnem 
zn  hoch.  Das  gleiche  Bedenken  ist  gegen  seine  Anschauung  geltend  zu 
machen,  daß  die  verschiedenen  Qualitäten  des  Perkussionsschalles  „aut 
der  Taxierung  der  fehlenden  oder  vorhandenen  Resonanz  Verstärkung^  ^) 
beruhten.  Das  außen  an  der  Brustwand  bei  der  Perkussion  erzeugte 
Geräusch  —  im  wesentlichen  der  Eigenton  des  Plessimeters  —  ist  viel 
za  hoch,  als  daß  die  große  Lunge  oder  Teile  derselben  eine  echte  Reso- 
nanz hierzu  geben  könnten.  Bei  seinem  Stimmgabel  versuch  aber  hat 
BaaSy  falls  er  den  Eigenton  der  Lunge  und  echte  Resonanz  finden 
wollte^   in  ähnlicher  Weise  eine  zu  hohe  Stimmgabel  benutzt,  wie  Ger- 


1)  Dieses  Archiv  Bd.  11  (1873)  p.  16. 

2)  Medizinische  Diagnostik  p.  62  Stuttgart  1877. 
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hardt   Bur  Analyse   des  Longenscballs    sieb  zn  kleiner  Hesonatoren  be- 
dient bat. 

Bei  der  gewöbnlicben  Scballperkussion  entbält  also 
der  Lnngenscball  eine  annäbernd  kontinuierlicbe  Beibe 
von  Tönen,  welcbe  etwa  vom  F  bis  zum  c''  reicbt.  Es  sei 
bier  kurz  auf  andere  Perkussionsarten  eingegangen.  Da  die  Ebstein- 
Bobe  Tastperkuasion  nacb  Angabe  ibres  Erfinders  die  ,,taktilen  Wabr- 
nebmungen  bei  der  Perkussion"  ^)  benutzt,  scbeidet  sie  aus  dem  Babmen 
dieser  Erörterungen  aus.  Bei  der  ^^Sobwellenwertsperkussion**  und  bei 
allen  jenen  Perkussionsarten,  bei  denen  eine  leise,  bzw.  ganz  leise,  „eben 
nocb  merkliebe  Empfindung^  (K.  v.  Vierordt)  angewendet  wird,  ist 
die  obere  Grenze  der  im  Perkussionsseball  entbaltenen  Töne  sebr 
wicbtig.  So  ersebeint  aucb  der  neuerdings  erteilte  Hat,  bei  der  Festr 
Stellung  der  absoluten  Herzdämpfung  vom  Herzen  zur  Lunge  (Oest- 
reieb  und  de  la  Camp^)),  bei  der  Feststellung  des  rechten  unteren 
Lungenrandes  von  der  Leber  aus  zu  perkutieren,  empfeblenswert.  Über 
einer  ,,  absoluten  Dämpfung **  bört  man  im  wesentlicben  lediglieb  den 
Eigenton  des  Plessimeters  oder  Fingers,  der  hierbei  etwas  tiefer  klingt, 
als  der  freigebalten  perkutierte  Finger,  wie  die  auf  eine  Tischplatte  auf- 
gesetzte Stimmgabel  durch  Vergrößerung  der  schwingenden  Masse  etwas 
tiefer  klingt  als  die  freigehaltene.  Während  grobe  Seballunterscfaiede 
sogar  mit  der  „unmittelbaren  Perkussion*',  bei  welcher  keinerlei  Plessi- 
meter verwendet  wird,  festgestellt  werden  können,  ist  zur  feineren  Orgao- 
abgrenzung  z.  B.  zur  genauen  Bestimmung  der  Leber-Lungengrenze,  der 
Eigenton  irgend  eines  Plessimeters  gleichsam  als  Indikator  nötig'),  um 
sofort  die  geringste  Scballveränderung  anzuzeigen.  Perkutiert  man  von 
der  Leber  zur  Lunge,  so  vergegenwärtigt  man  sich  erst  einige  Male  den 
Indikator,  den  reinen  Plessimeterschall,  und  kann  dann  jede  Veränderung, 
die  im  Hinzutreten  eines  tieferen  Tones  besteht,  leicht  erkennen.  Nur 
die  „allerleiseste  Perkussion*'  bedient  sich  nacb  Ewald^)  des  Vorteils 
beim  Übergang  aus  „nichts  in  etwas**.  Nacb  dieser  Methode  perkuliert 
man  die  Leber-Lungengrenze  so  schwach,  daß  über  der  Leber  überhaupt 
keine  Schallempfindung  durch  die  Perkussion  entstehen  soll,  wobei  die 
Grenze  da  angenommen  wird,  wo  der  Sehall  sich  „aus  dem  Negativen 
ins  Postive  wendet**. 

So  komme  ich  bezüglich  der  Qualität  hoch-tief  zu  dem 
Schluß,  daß  bei  starker  Perkussion,  wo  diese  angebracht  ist, 
die  Beobachtung  der  unteren  Grenze  des  Schallbereichs  von 
Wichtigkeit  ist,  während  bei  schwacher  Perkussion  sich  die 
Schallveränderungen  nahe  am  Eigenton  des  Plessimeters 
abspielen.  Für  beide  Perkussionsarten  aber  ist  die  obere  Grenze 
gemeinsam,  nämlich  der  Eigenton  des  Plessimeters.     DiflFerenzen 

1)  Die  Tastperkussion  p.  8,  Stattgart  1901. 

2)  1.  c.  p.  96. 

3)  Hierzu  kommt  der  Vorzug,  den  die  Anwendung  eines  Plessimeters  Über- 
haupt vor  der  unmittelbaren  Perkussion  hat.    (s.  6  ei  gel,  dieses  Archiv  Bd.  88.) 

4)  Charite-Annalen  IL  Jahrgang  p.  195. 


Üntergachangen  des  Perkussionsschailes.  173 

im  Lnftgehalt  beider  Langenseiten  verraten  sich  durch  das  Fehlen 
der  tiefen  Töne  auf  der  kranken  Seite.  Der  Schallbereich  reicht 
auf  der  kranken  Seite  weniger  weit  nach  abwärts.  Ist  über  einer 
Lungenspitze  der  Schall  „höher^^  so  hört  man  auf  dieser  Seite  den 
hohen  Eigenton  des  Plessimeters  besser,  weil  eine  Reihe  tiefer 
Töne  ansfäUt.  Der  Schall  der  kranken  Lungenspitze  ist  demnach 
eigentlich  nicht  höher,  er  ist  vielmehr  weniger  tief.  Bei  der  Per- 
kussion der  Lungenspitzen  ist  also  die  Aufmerksamkeit  besonders 
auf  die  untere  Grenze  des  Schallbereichs  zu  richten.  Das  Hervor- 
treten tiefer  Töne  im  Lungenschall  ist  oflFenbar  eine  Eigentüm- 
lichkeit des  „sonoren  Schalles'^. 

Am  meisten  umstritten  ist  die  Skoda 'sehe  Unterscheidung 
hell-dumpf. 

Im  gewöhnlichen  Sprachgebranch  verBteht  man  unter  einem  hellen 
Schall  ein^n  hohen  und  unier  einem  dumpfen  Schall  einen  tiefen.  Ein 
Versuch  die  Begriffe  hell-dumpf  der  Perknssionslehre  mit  denen  im 
sonstigen  Sprachbegriff  zur  Deckung  zu  bringen,  muß  aufgegeben  werden. 
Schon  ans  diesem  Grund  ist  das  Bestreben  diese  mit  dem  sonstigen 
Sprachgebrauch  im  Widerspruch  stehenden  Bezeichnungen  durch  andere 
zu  ersetzen,  zu  rechtfertigen. 

Während  C.  Gerhardt^)  die  Sk  od  ansehen  Qualitäten  alle 
in  seinem  Lehrbuch  anerkannte,  haben  andere  Autoren,  zuerst 
Traube,  dann  Weil,  die  Unterscheidung  hell-dumpf  mit  der 
weiteren  Skoda 'sehen  Unterscheidung  voU-leer  *)  zusammen  durch 
die  Prädikate  laut-leise  ersetzt  GeigeP)  würde  in  dieser  beab- 
sichtigten Vereinfachung  „eine  bedauerliche  Verarmung  der  physi- 
kalischen Untersuchungsmethoden"  erblicken.  Während  einige 
Autoren  mehr,  andere  weniger  Wert  auf  Beibehaltung  der  noch 
zu  besprechenden  Qualität  voll-leer  neben  hell-gedämpft  legen,  ist 
Friedrich  Müller^)  für  die  Ersetzung  der  einen  Qualität 
hell-dumpf  durch  laut-leise,  für  welchen  Vorschlag  auch  hier 
eingetreten  werden  soll. 

Ein  MiBverstftndnis  ist  es,  wenn  Sticker ^)  schreibt:  „Je  nach 
der   Stärke    der   Perkussion   ist    der    erregte    Schall    lauter    oder  leiser. 


1)  1.  c.  p.  115. 

2)  Weil  yermeidet diesen  Ausdruck  (Topograph. Perkussion  p. 3  Leipzig  1877). 

3)  Geigel  n.  Voit,  Lehrbuch  der  klinischen  Untersuchungsmetboden  p.  67, 
Stuttgart  1895. 

4)  Seifert-Malier,  Taschenbuch  der  mediiin.-klm.  Diagnostik  12.  Aufl. 
p.  19,  Wiesbaden  1907. 

5)  In  Eulenbnrg's   Real  -  Encyklopädie  der  gesamten  Heilkunde.     Perkus- 
non'p.  4. 
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Das  ist  so  Bolbstverständlich,  daß  die  Bemerkung  fiberflüBsig  erscheint. 
Aber  sogar  in  gaten  Lehrbüchern  findet  man  horribile  dicta  laaten  und 
leisen  Schall  mit  hellem  und  dumpfem  Schall  identifiziert. 

Nach  dieser  Bemerkung  scheint  es  doch  nicht  überflüssig  darauf  hin- 
zuweisen, daß  die  Ausdrücke  laut- leise  natürlich  gleiche  Schlag- 
stärke voraussetzen.  Dies  ist  aber  nicht  so  zu  verstehen,  daß  bei 
allen  Zwecken  der  Perkussion  gleich  stark  perkutiert  werden  müßte,  daß 
an  allen  zu  perkutierenden  Körperstellen  gleiche  Schlagstärke  angebracht 
wäre;  sondern  nur  zum  jeweiligen  Zweck,  Eruierung  einer  Organgrenze, 
Vergleich  zweier  korrespondierender  Stellen  rechts  und  links:  z.  B.  der 
Lungenspitzen  ist  jedesmal  gleiche  Schlag^tärke  anzuwenden. 

Um  das  citierte,  außerordentlich  verwirrende  Mißverständnis 
ein  für  allemal  auszuschließen,  empfiehlt  es  sich,  wie  es  schon  im 
bisherigen  geschehen,  nicht  von  lauter  und  leiser,  sondern  von 
starker  und  schwacher  Perkussion  und  von  lautem  und 
leisem  Schall  zu  sprechen. 

um  sich  zu  überzeugen,  daß  der  helle  Lungenschall  tatsächlich 
lauter  ist  als  der  gedämpfte  Schall,  braucht  man  nur  beide  Schall- 
arten aus  der  Entfernung  anzuhören.  Nach  Helmholtz^)  ändert 
sich  „an  den  Luftwellen  mit  der  Entfernung  nur  die  Schwingungs- 
amplitude der  einzelnen  Luftteilchen.  Von  dieser  muß  also  die 
Stärke  des  Schalles  abhängen.^  So  erklärt  sich  die  Beobachtung, 
die  wir  auch  im  Hörsaal  der  Klinik  machen  konnten,  daß  die  ent- 
fernter sitzenden  Zuhörer  bei  der  vergleichenden  Perkussion  eine 
Dämpfung  besser  vom  normalen  Lungenschall  unterscheiden  können, 
wie  die  näher  sitzenden.  Auf  Grund  dieser  Beobachtung  wurde 
das  Verfahren  angewendet,  aus  verschiedenen  Entfernungen  den 
hellen  und  gedämpften  Schall  anzuhören,  um  die  Amplitude  der 
Schallschwingungen  zu  vergleichen.  So  fand  ich,  daß  der  Lungen- 
schall etwa  5  mal  weiter  gehört  wird  als  der  gedämpfte  Schall  bei 
gleich  starkem  Anschlag  unter  Verwendung  eines  Elfenbeinplessi- 
meters.  An  dem  von  der  Schallquelle  entferntesten  Ort,  an  welchem 
man  beide  Schallarten,  den  gedämpften  Schall  also  eben  noch  bort, 
kann  der  charakteristische  Unterschied  beider  am  besten  wahr- 
genommen werden.  Erst  bei  Annäherung  an  die  Schallquelle  in 
die  geringe  Entfernung,  in  welcher  man  gewöhnlich  selbst  perku- 
tierend  den  Schallunterschied  auf  sich  wirken  läßt,  hört  man  auch 
im  Lungenschall  den  Plessimeterschall  mit.  Aus  diesen  Beobach- 
tungen kann  geschlossen  werden,  daß  die  verschiedeneAmpli- 
tude  das  VSTesentliche  des  Unterschieds  zwischen 
hellem   und   gedämpftem  Schall   ist     Auch   eine   weitere 


1)  Lehre  von  den  Toneropfindnngen.    ö.  Auflage  p.  20,  Braunschweig  1886u 
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Erfahrnng  spricht  hierfür.  Der  Anfänger  ist  geneigt,  in  Er- 
wartung einer  Dämpfung  an  einer  bestimmten  Stelle  autosnggestiv 
weniger  stark  zu  perkutieren  und  er  bekommt  dann  wirklich  an 
der  Stelle  eine  „Dämpfung''.  Umgekehrt  unterscheidet  sich  dann 
bei  der  kunstgerechten,  gleich  starken  Perkussion  der  gedämpfte 
Schall  vom  hellen  durch  geringeres  Lautsein.  Das  relative  Laut- 
sein auch  des  „absolut  gedämpften''  Schalles  rührt  größtenteils  vom 
Eigenschall  des  Plessimeters  her,  wovon  man  sich  durch  Anwendung 
verschiedener  Plessimeter  nacheinander  überzeugen  kann.  Daß  der 
helle  Lungenschall  lauter  wie  der  gedämpfte  ist,  beruht  auf  der 
Anwesenheit  der  erwähnten  tiefen  Töne  im  Lungenschall. 

Daß  die  tiefen  Töne  auf  größere  Entfernung  hörbar, 
also  lauter  sind  als  hohe  Töne,  ist  eine  bekannte  Tatsache. 

Derartige  Beobachtungen  machte  Stumpf.^) 

,,  Nicht  bloß  weil  und  wenn  sie  stärker  angeschlagen  werden,  pflegt 
man  tiefe  Olocken  auf  weitere  Entfernung  zu  hören,  sondern  auch  dann, 
wenn  in  der  Nähe  ihre  Empfindungsstarke  derjenigen  höherer  gleich 
acheiot.  Von  der  fernen  Tanzmusik  hört  man  wohl  den  Orundbaß,  aber 
nicht  das  Fiedeln  und  Dudeln;  von  der  fernen  Militärmusik  nur  die 
große  Trommel,  die  doch  in  der  Nähe  durchaus  nicht  in  diesem  Grade 
an  Schallatärke  gegen  alle  anderen  Instrumente  hervortritt.  Vom  Tosen 
des  Meeres  hört  man  am  Ufer  hinter  einem  Hügel  oder  in  der  Ent- 
fernung zuerst  nur  das  dumpfe  rhythmische  Stoßen  oder  kontinuierliche 
Bollen  der  Brandung;  bei  der  Annäherung  mischen  sich  immer  hellere 
Geräusche  ein,  die  dem  tiefen  Wellenbasse  zuletzt  an  Stärke  für  die 
Empfindung  mindestens  gleichkommen. '^  Ahnliche  Beobachtungen  machte 
Lucae^  am  Berliner  Straßenlärm,  ferner  an  norwegischen  Wasserfällen. 
Er  beobachtete,  „daß  sie  aus  der  Feme  ein  donnerartiges  tiefes  Brausen, 
in  ihrer  Nähe  dagegen  ihre  hellen  hohen  Obertöne  besonders  hören  lassen. 
Wem  wäre  femer  nicht  bekannt,  daß  der  Donner  eines  entfernten  Ge- 
witters ein  tiefifs  Grollen  zeigt,  während  dem  in  der  Nähe  einschlagenden 
Blitz  ein  Donner  von  hohem,  einschneidendem  Geräusche  folgt.  **  Dieses 
Yerhältnia  zwischen  tiefen  und  hoben  Tönen  sei  auch  den  Komponisten 
bekannt,  weshalb  sie  Musik,  die  den  Eindruck  des  Verklingens  in  der 
Feme  erwecken  soll,  nur  noch  durch  die  Baßinstmmente  andeuten  lassen. 
Als  Erklärang  führt  Lucae  an,  „daß  die  tieferen  Töne  gegenüber  der 
größeren  physiologischen  Energie  der  hohen  eine  größere  physikalische 
Energie  besitzen  und  vermöge  ihrer  langen  Wellen  bei  ihrer  Fort- 
pflanzung durch  die  Luft  den  Widerf«tand  derselben  leicht  überwinden, 
während  die  kurzen  Wellen  der  hohen  Töne  durch  Absorption  ihre  Kraft 
verlieren^.  ^)     Ich  vermute,  daß  außerdem  noch  sich  die  hohen  Töne  mit 


1)  Tonpsychologie  I  p.  206,  Leipzig  1883. 

2)  Archiv  fQr  Physiolosn^  1904  Supplement  p.  400. 

3)  Auch  einen  physiologischen  Grund  führt  Lucae  an,  nämlich  Resonanz- 
Terhältnisse  im  Gehörorgan.   Erörterungen,  die  mehr  physiologisches  und  otiatri- 
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ihren  kurzen  weniger  verschiedenen  Wellenlängen  leichter  durch  Inter- 
ferens  einander  stören  und  sich  so  weniger  weit  fortpflanzen,  wie  die 
langen  Wellen  der  tiefen  Töne. 

Das  Grundgesetz,  daß  die  Intensität  eines  Tones  proportional 
dem  Quadrat  der  Entfernung  abnimmt,  läßt  sich  nach  Wien^) 
nur  in  geeigneten  Räumen  experimentell  beweisen.  Er  benützte  hierzu 
die  Charlottenburger  Hennbahn,  weil  in  kleineren,  geschlosseoen  Räumen 
und  auch  im  Freien  „die  Bedingungen  der  gänzlich  ungestörten  Fort- 
pflanzung des  Schalls  nirgends  yollkommen  erfüll t**  sind.  Es  ist  vor 
allem  die  Reflexion  an  den  Wänden,  die  Maxima  und  Minima  hervorrufe. 
Die  gute  oder  schlechte  Akustik  eines  Saals  wird  hierdurch  bedingt. 
Bäum  1er')  bat  solche  Beobachtungen  bezüglich  des  Perkussionsschalles 
gemacht.  Auch  an  unserer  Klinik  fiel  die  zur  Wahrnehmung  des  Per- 
kussionsschalles verschieden  gute  Akustik  der  verschiedenen  Räume  anf. 
Reflexion  der  Wände  bewirkt  es  jedenfalls  auch,  daß  man  die  Schall- 
unterschiede besonders  gnt  wahrnimmt,  wenn  ein  Patient  in  einem  Eck- 
bett perkutiert  wird.  Die  Beobachtung,  daß  der  Lungenschall  etwa 
5  mal  weiter  gehört  wird,  als  der  gedämpfte  Schall,  habe  ich  in  einem 
langen  Korridor  gemacht,  in  der  Annahme,  daß  hier  am  ehesten  eine 
gleichmäßige  Fortpflanzung  ohne  Reflexion  von  einer  gegenüberliegenden 
Wand  zu  erwarten  sei.  Auf  das  genaue  Zahlen  Verhältnis  kommt  es 
übrigens  hierbei  ja  gar  nicht  an,  da  dieses  doch  bei  jedem  Thorax  und 
jedem  Plessimeter  wieder  ein  anderes  wäre. 

Ein  objektives  Studium  der  Schallverhältnisse  bei  der  Per- 
kussion ermöglichen  graphische  Darstellungen  des  Per- 
kussionsschalls. Versuche,  den  Perkussionsschall  aufzuzeichnen, 
wurden  bis  jetzt  nur  behufs  Untersuchung  des  Unterschieds  des 
tympanitischen  und  nichttympanitischen  Schalls  gemacht.  C.  Ger- 
hardt hat  hierzu  die  empfindliche  Flamme  angewendet  Das 
Flammenbild  machte  im  rotierenden  Spiegel  verschieden  geartete 
Exkursionen  bei  beiden  Schallqualitäten.  Er  schloß  hieraus,  daß 
der  tympanitische  Schall  aus  regelmäßigen,  der  nichttympanitische 
Schall  aus  unregelmäßigen  Schwingungen  bestehe.  May  und 
Lindemann ''^)  haben  den  Unterschied  beider  Schallarten  durch 
Aufzeichnung  der  Schwingungen  einer  aus  Seifenlösung  hergestellten 
Membran  festzustellen  versucht. 

Am  23.  Internistenkongreß ^)  haben  Dr.  phil.  Max  Edelmann 


sches  Interesse  haben,  wUrden  hier  zu  weit  führen.  Ich  möchte  nur  noch  be- 
merken, daß  die  Helmholtz'sche  Resonanztheorie  auf  das  Gehörorgan  ange- 
wendet, neuerdings  einen  Angriff  erfahren  hat  (Scripture,  Zeitschrift  für  Biologie 
48.  Bd  p.  232). 

1)  Messung  der  Tonstärke.    Inang.-Diss.   Berlin  1888. 

2)  Verhandlungen  des  23  Kongresses  für  innere  Medizin  p.  672. 

3)  Münchener  med.  Wochenschr.  1906  p.  810. 

4)  1.  c.  p.  668. 
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und  Verfasser  fiber  Versuche,  den  Perknssionsschall  mittels  des 
Saitengalvanometers^)  aufzuzeichnen  berichtet. 

In  stets  gleicher  Entfernung  vor  einem  Mikrophon  wird  per- 
kutiert.  Die  durch  die  Schallwellen  erregten  Stromschwankungen 
werden  vom  Mikrophon  dem  mit  ihm  leitend  verbundenen  Saiten- 
galvanometer mitgeteilt.  Das  durch  eine  Bogenlampe  erzeugte 
Schattenbild  der  Saite  wird  auf  den  Registrierapparat  geworfen. 
In  Ruhestellung  der  Saite  wird  vom  Registrierapparat  eine  gerade 
Linie  verzeichnet.  Seitliche  Exkursionen  des  Schattenbildes  lassen 
die  photographisch  zu  registrierende  Kurve  entstehen. 

Die  Versuche  wurden  bei  Nacht,  in  der  Zeit  zwischen  dem  letzten 
und  ersten  Trambahniärm  gemacht,  da  vollständige  Ruhe  bei  der  großen 
Empfindlichkeit  des  Instruments  nötig  ist.  Das  zur  Aufnahme  benützte 
Kugelmikrophon  der  Firma  Reiner,  München,  hat  Edelmann  unter- 
dessen auf  seine  Brauchbarkeit  als  physikalisch -akustisch  es  Meßinstrument 
genau  untersucht  und  für  ausgezeichnet  befunden.  Kugelmikrophone 
scheinen  ihm  „schon  wegen  der  theoretisch  besseren  Form  der  Kohlen- 
korper  für  diesen  Zweck  gleichmäßiger  zu  arbeiten,  als  Apparate  mit 
unregelmäßigen  Kohlekömem".  Als  Stromquelle  diente  ein  Helle sen- 
Trockenelement  von  Siemens  und  H  a  1  s  k  e.  Das  Saitengalyanometer 
^besteht  in  seinem  Prinzip  aus  einem  kräftigen  Magnetfeld,  erzeugt  durch 
permanente  Magnete,  einem  senkrecht  zu  den  Kraftlinien  gespannten 
linearen,  dünnen  Leiter,  welcher  in  stromdurchflossenem  Zustand  je  nach 
der  Stromrichtung  nach  links  oder  rechts  ansbiegt**.  „An  einem  speziellen 
Träger  ist  ein  Mikroskop  mit  seitlicher  Verstellung  befestigt;  dasselbe 
liat  Mikrometerokular  und  Trieb-Focus-Einstellung.  Behufs  photographi- 
scker  Registrierung  entfernt  man  das  Okular  und  Objektiv,  welche  nur 
zur  subjektiven  Beobachtung  dienen.  An  Stelle  des  Objektivs  tritt  dann 
unter  Zwischenschaltung  einer  Muffe  ein  Z  e  i  ß  -  Achromat,  welcher  bei 
einem  Registrierabstande  von  2  m  ca.  130  fache  Vergrößerung  ergibt. 
Der  Widerstand  des  Galvanometers  beträgt  120 — 160  Ohm,  seine  Strom- 
empfindlichkeit bei  ISOfacher  Vergrößerung  und  aperiodischer  Saiten- 
bewegung ungefähr  1  mm  &»  5  X  10  ~^  Ampöre.^  „An  der  Art  der 
Rückkehr  des  Saitenbildes  bei  erzeugten  Geräuschen  in  seine  Nullage 
ersieht  man  leicht,  ob  die  Saite  über-  oder  unteraperiodisch  schwingt; 
erateres  ist  der  Fall,  wenn  sich  die  Karve  in  langsamer  Elrümmung  in 
die  Nullage  zurück  begibt.  Aperiodisch  ist  die  Bewegung,  wenn  die 
Kurve  möglichst  steil  genau  in  die  Nullinie  zurückfallt  und  dort  ver- 
bleibt ;  unterperiodisch  dagegen,  wenn  das  Saitenbild  erst  nach  einer  oder 
mehreren  Schwingungen  um  die  Nullage  zur  Ruhe  kommt.*'  Der  Re- 
gistrierapparat, sowie  die  ganzen  Versuchsanordnungen  finden  sich  an 
der  citierten  Stelle  genauer  beschrieben.  Weitere  Mitteilungen  Edel- 
mannes werden  demnächst  in  physikalischen  Schriften  erscheinen;  auch 
eine  Arbeit  fiber  die  Verwendung  seines  Saitengalvanometers  zur  Auf- 
nahme der  Herztöne  und  Herzgeränsche. 

1)  Von  Ader  zuerst  angegeben,  von  Einthoven  verbessert  und  neuerdings 
von  Edelmann  wesentlich  vereinfacht  (s.  physikal.  Zeitschr.  1906  p.  115). 
DeotsehM  Arohiv  f.  klin.  Medizin.    90.  Bd.  12 
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Zunächst  will  ich  an  einer  Earve  zeigen,  wie  gleicbmäBtg  der 
Edelmann'sche  Apparat  bei  gleichbleibender  Versnchsanordnunj 
(Fadenspannang,  Stromstärke  etc.)  arbeitet  Fig.  2  zeigt  die  Gal- 
ranometerkaiTe  des  gleich- 
mäfiigen  G^r&asches  eines  vor 
dem  Mikrophon  schlagenden 
Metronoma.  Zur  FeststeUnn^ 
der  Amplitude  der  Schwin- 
gungen beim  hellen  und  ^- 
dämpften  Schall  war  natür- 
lich eine  gleichmäflige 
Scblagstärke  erste  Be- 
dingung. Sie  warde  erzielt 
durch  einen  kleinen  Apparat, 
der  einen  Hammer  aus  einer 
bestimmten  Höhe  durch  die 
Elastizitätskraft  von  Gammi- 
Fig.  3. 
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bSndern   auf  das  Plessimeter  klopfen  läßt    Auf  diese  Weise  ge- 
wonnene Knrven  zeig:en  Fig.  3  vom  Longenschal),  Fig.  4  vom  ge- 
dämpften  Schall  im  Bereich  der  „absoluten  Herzdämpfung".      Die 
größere  Intensität  des  „bellen  Schalles"  ist  anVerkennbar. 
Es  gelingt  aber  auch  mit  freiem  Anschlag  bei  hierauf  gerichteter 
Anfmerksamkeit  praktisch  gleich  zn  klopfen,  wie  Fig.  5  zeigt.    Sie 
stellt  den    Lungenschall  dar  bei  gleichm&Bigem  Aoscblag  mittels 
der    gewöhnlichen  Hilfsmittel,   Hammer  und  Plessimeter,   erzeugt 
Die    beiden    Ausschläge  sind  bis  auf  die  feinsten  Details  gleich. 
Da  es  vorteilhaft  erschien,  die  Schallverhältnisse  bei  der  praktisch 
anwendbaren  Perkussion,  nicht  die- 
jenigen  bei  Anwendung   kompli- 
zierter Perkntierapparate  zu  stn- 
dieren,  wurden  die  folgenden  Kur- 
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Ten  bei  gewöhnlicher  Hanuner-Plessimeter-  oder  Finger-Fingerper- 
knssion  anfgenommen,  wobei  die  Anfmerksamkeit  anf  gleichmäfiigen 
Anschlag  besonders  gerichtet  war.  Fig.6  zeigt  den  vollen  Lnngenscball, 
Fig.  7  den  absolat  gedämpften  Schall  über  dem  Mnscalns  deltoi- 
dens  bei  gleichem  Anschlag  mittels  Hammer-Flessimeterperknsaion. 

Sie  Knrren  worden  zum  Teil  noch  zu  der  Zeit  gewaoaen,  in  welcher 
Edelmann  beständig  an  der  weiteren  Verroll  komrantuig  seine«  Apparates 
t&tig  war.  Um  so  bemerkenswerter  ist,  daß  trotz  verschiedener  TTmÜnde- 
mngen  des  iDstminents  alle  Karren,  so  verschieden  sie  sonst  aussehen  mögen, 
konstant  zwei  Eigen tfimlichkeiten  seigen,  nämlich  gröfiere  Inten-aität  nnd 
längere  Daner  des  Lungenschalls  im  Yerhältnis  zum  gedKtnpften  Schall.  Die 
znm  Vergleich  untereinander  gesetzten  Kurven  des  Lungen-  und  gedSmpften 
Schalls  sind  natürlich  jedesmal  unter  genau  der  gleichen  Yersnchsanord- 
nung  (gleiches  Oalvanomster,  gleiche  Fadenspannung  etc.)  gewonnen. 

Fig.  8  Lungenschall,  Fig.  9  absolat  gedämpfter  Schall  (Hammer- 
plessimeterperkuBsi  on). 

Fig.  10  Lnngenschall,  Fig.  11  absolut  gedämpfter  Schall  (Haaimer- 
plese  imeterperkossion) . 

Fig.  10. 
Fig.  8. 
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Fig.  12  LangeiucbiiU,  Fig.  13  absolat  gedämpfter  Schall  (Finger- 
FingerperkniBioD) . 

Ferner    habe    ich    Auf-  ^^- 12. 

Dahrnen  desPerknssionsschaJls 
mittels  des  Edison'  sehen 
Phonographen  gemacht  Der 
den  Apparaten  gewöhnlich  bei- 
gegebene Schalltrichter  konnte 
hierbei  nicht  verwendet  wer- 
den. Bei  der  Benatzung  klei- 
ner Resonatoren  in  der  Größe 
difises  Schalltrichters  zar  Ana- 
lyse des  Lnngenschalls  hatte 
sich    nämlich    herausgestellt,  ^' 

daß  auch  der  normale  Lungen- 
schall durch  solche  Resona- 
toren behorcht,  tympanitisch 
klingt.  Sie  verstärken  ihren 
im  Lungenscliall  enthaltenen 
Eigenton  und  machen  dadurch 
den  Schall  künstlich  tympani- 
tisch.'} Der  Schalltrichter,  der 
als  Aafnahmeapparat  zu  ver- 
wenden  war,  mußte  demnach 

einen  sehr  tiefen  Eigenton  besitzen,  der  im  Lungenschall  nicht  mehr 
enthalten  ist  Es  galt  hierbei  denselben  Fehler  zu  vermeiden,  der 
manchen  phonographischen  Aufnahmen  eigen  ist,  daS  der  Eigentoa 
des  zur  Aufnahme  benützten  Schalltrichters  während  der  A^'iedei- 
gabe  bei  jedem  Vorkommen  dieses  Tones  durch  seine  Verstärkung 
.störend  wirkt  Es  wurde  daher  ein  Schalltrichter  (Länge  297  cm, 
Basaldarchmesser  27,6  cm)  mit  dem  tiefen  Grundton  Bi,  der  in 
keinem  Lnngenschall  mehr  enthalten  ist,  gewählt  (s.  Fig.  14).  Man 
kann  die  Aufnahme  der  verschiedenen  Schallarten  zunächst  akustisch 
reprodozieren.  An  die  Stelle  des  „Recorders^,  mittels  dessen  die 
Aufnahme  gemacht  wurde,  setzt  man  den  „Reprodacer",  läßt  die 
Wachswalze  noch  einmal  mit  gleicher  Geschwindigkeit  wie  bei  der 
Aufnahme  ablaufen  und  hört  die  verschiedenen  Schallarten  dui'cb 

1}  Die  übliche  Äoßasanng,  dalt  der  tympauitische  Schall  durch  einen  Schnll- 
beherrscher  charakterisiert  sei,  erfährt  durch  diese  Beobachtong  eine  Bestiiti- 
gnng- 
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den  (B,)  Schalltrichter  an.  Der  gedämpfte  Schall  erklingt  hierhei 
als  kurzes,  hohes,  noch  eben  hörbares  Geräusch,  während  der 
LoDgenschall  einen  längeren,  tieferen,  lauten  Gehörseindruck  her- 

Fig.  U.') 


.,.     j,^  vorruft.*)    Dann  kann  man 

die  Kingrabungen ,  welche 
der  „Recorder^  bzw.  das 
kleine ,  kreisrunde ,  die 
Wacliswalze  tangential  be- 
rührende Messer,  im  Mo- 
ment des  Perkussionsscblags 
gemacht  hat,  im  Mikro- 
skop aufsuchen.  Man  be- 
festigt die  Wachswalze 
hierzu  zweckmäßig  konzen- 
trisch an  einer  Meßscheibe  •) 
{Fig.  15),  kann  so  die 
Länge  der  Eindrttcke  in 
Graden  messen  und  damit 
die  Dauer  des  Schalls  be- 
stimmen. Die  Fig.  16  n.  17 
stellen     mikropbotograpbi- 

1)  Die  Eigentöne  der  znm  Vergleich  beigefügten  antrechtatehenden  Beso- 
ufttoreo  Bind  im  LnDgenechall  enthalten.  An  dem  nm  weiteBt«n  rechts  atehradeD 
Resonator  ist  ein  Höhrachlaach  angebracht. 

2)  Im  AnschlnQ  an  meinen  Kongreß  vertrag  hatte  ich  Gelegenheit  eine 
akustische  Wiedergabe  der  verschiedenen  Schallarten  mittels  des  Phonographen 
einem  größeren  Anditorinm  Torzafilhren. 

3)  Ich  benutzte  hierzu  diejenige  nnseres  Polarisationsapparatea. 
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sehe  Abbildnngen  eines  Teils  der  Phonographen  walze  dar,  deren  Ne- 
gative der  Belenchtnog  wegen  nor  unter  freiem  Himmel  gewonnen 
werden  konnten.  Die  parallelen  Furchen  sind  von  einem  segmenttSr- 
migen  Teil  des  „Recorders"  erzengt  worden.  Je  lauter  der  Schall  ist, 
desto  tiefer  senken  die  Schallwellen  das  Eecordennesser  in  die 
Wachswalze.  Fig.  16  enthält  im  mikroskopischen  Gesichtsfeld  den 
«inmaligen  Eindruck  des  Lungenschalls,  Fig.  17  den  weniger  deut- 
lichen Eindruck  des  bei  gleicher  Schlagstärke  aufgenommenen  ge- 
dämpften Schalls  Über  dem  Musculus  deltoidens.  Die  Ezkursions- 
breite  dieser  Eindrücke  kann  mittels  Okalarmikrometer  abgelesen 
werden. 

Fig.  16.  Fig.  17. 


Da  nun  die  Eindrücke,  wie  erwähnt,  von  einem  kreisrunden 
Messer  mit  bekanntem  Durchmesser  {2  r)  gemacht  sind,  so  kann  nach 
Fig.  18  ans  der  Breite  der  Ein- 
drücke (2d)  derenTiefe  x  be-  F«-  I8. 
rechnet  werden.  So  ergibt  sich, 
daß  die  Eindrücke  des  Lun- 
genschalls  etwa  um  4  ^  tiefer 
sind  als  diejenigen  des  ge- 
dämpften Schalls.  Der  „belle 
Schall'  hat  also  auch  nach 
dieser  Untersuchnngsmethode 
eine  größere  Intensität 
als  der  gedämpfte  Schalt. 

Dann  habe  ich  noch  die  auf  der  Phonographenwalze  auf- 
gezeichneten Schaltarten  mittels  des  Hermann'schen  Hebelappa- 
rates ')  optisch  wiedergegeben. 

1)  FhoDophotographische  UntersnchaDgen.    PflUger's  Archiv  Bd.  53.  —  Der 


=  ^2+1,2 
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Harm  kB  n  verlaogt  znr  aioheren  Atuschaltimg  von  Eigenachwing- 
angrai  eineo  B«br  langsamen  Umlauf  der  Wachawalze,  Der  Umlaaf  mniS 
so  langsam  sein,  daß  du  Uhrwerk  des  Phonographen  hierza  nicht  bu 
hranchen  ist.  Er  bediente  sich  zur  Erzielnng  langsamen  Umlanis  eines 
Baltsar'sohen  Uhrwerke  mit  Fonaaulfschem  Regulator.  Ein  gleich- 
mKßiger  Umlauf  ist  aber  nur  nStig,  wenn  der  Antrieb  des  Regiatrierap  parates 
von  einem  zweiten  Werk  betätigt  wird.  Bewerkstelligt  man  den  Umlauf 
sowohl  der  Phonographen  walze,  als  des  Begistrierapparates  von  einem 
Triebwerk  ans,  so  ist  für  beide  Bewegungen  nur  eine  proportionale 
Gleichmäßigkeit  nötig.  Herr  Professor  Soriptare  aus  New  York, 
der  sich  im  Sommer  1906  hier  aufhielt,  riet  mir  deshalb  die  Bewegongs- 
Übertragung  Tun  einem  Schneckenrad  auf  das  Kymographion  durch  Schnnr- 
leitung  zu  bewirken. 

Fig.  19. 


Fig.  19  zeigt  meine  Versuchsanordnnng.  An  dem  anf  einem  auch 
im  Winkel  verstellbaren  Pult  stehenden  Fbonograpben  (ph)  ist  an  Stelle 
des  „Reprodaoers"  der  Hebelapparat  (H)  angebracht.  Er  stellt  [in  der 
Figur  nicht  sichtbar]  ein  Sfaohea  Hebelsystem  vor,  welches  Bewegungen 
(ähnlich  wie  die  Gehörknöchelchen  kette  vom  Hammerstiel  auf  die  Steig- 
Apparat  wurde  von  der  Firma  Walenty nowicz  in  Königsberg  i.  Pr,  ge- 
liefert. Einige Beparaturen  und  Änderungen  fühlte  die  hiesige  Firma  H.  Sendtaer 
ans.  Diese  Firma  and  unser  Hansmechaoiker  Ulessing  lieferten  die  weitere 
AnsriUtnng  znr  Versuchsanordnnng,  soweit  nicht  vorhandene  Bestände  Verwen- 
dung finden  konnten. 
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bOgelptatte)  vom  FOhlbebel  an  der  Walze  anf  einen  kleinen  Spiegel 
abertrigt.  Unter  Kontrolle  einer  Lape  wird  non  der  FOhlbebel  dicht 
vor  «inen  Schalleindmok  anf  der  Wachswalze  geatellt,  so  daß  er  bei 
geringer  Drefanng  der  Waise  die  Vertiefung  pusieren  maß. 

Die  Galvanometerlampe  (1)  kann  als  panktförmtge  Lichtqnelle  ein- 
gerichtet werden.  Da>  Licht  ßÜlt  anf  den  kleinen  Spiegel  de«  Apparates 
H,  wird  von  hier  ana  reflektiert  and  von  der  Sammellinie  (Sl)  auf  den 
Begistrierapparot  (k)  geworfen.  Bei  völliger  Dunkelheit  oder  rotem  Licht 
wird  nun  der  Registrierapparat  mit  einem  Streifen  lichtempfindlichen 
Papiers  bespannt  nnd  die  elektrische  Zuleitnng  zur  punktförmigen  Licht- 
quelle bei  1  eingeschaltet.  Nun  beginnt  man  an  der  Kurbel  des  Schnecken- 
rades (Seh)  zu  drehen.  Die  FhoDOgrapbenwalze  dreht  sich  hierbei  ganz 
langaatn.  Die  Bewegung  wird  durch  Stufenrader  und  Schnurleitnng, 
wobei  ein  Gewicht  (g)  fUr  entsprechende  Spanunng  sorgt,  auf  den  Be- 
gistrierapparat  (k)  Übertragen.  Nicht  ganz  gleichmäßiges  Drehen  bei  Scfa 
wird  also  die  langsame  Bewegung  der  Walze  und  die  raschere  des  Re- 
gistrier^parates  proportional  beeinflaesen ,  wird  abo  auf  das  Resultat 
ohne  rtörende  Wbkang  sein. 

Auf  die  geschilderte  Weise  gewonnene  Karren  zeigen  Fig.  20 
vom  Langenschall  nnd  Fig.  21  vom  gedämpften  Schall  Sber  dem 
Muscnloa  deltoideus.  Aach  diese  Figuren  zeigen  heim  „hellen 
Schall"  stärkere  Exkursionen  der  Recordermemhran,  also  größere 
Intensität  an  als  heim  gedämpften  Schall. 
Fig.  20. 


So    komme    ich    bezüglich    der   za    Mifiverständnissen   Anlaß 
gehenden,    mit    dem    sonstigen    Sprachgebrauch    in    Widersprach 
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stehenden  Skoda'schen  Unterscheidung  hell-dumpf  (gedämpft) 
zu  dem  Schluß,  daß  sie  zweckmäßiger-  und  berechtigterweise  durch 
die  eindeutigen  Ausdrücke  laut-leise  ersetzt  wird. 

Die  weitere  Qualität  voll -leer,  welche  Skoda  neben  hell- 
dumpf aufrechterhalten  wissen  will,  wuMe  von  vielen  späteren 
Autoren  für  überflüssig  gehalten.  Teils  wurde  sie,  wie  erwähnt, 
mit  hell-dumpf  als  laut-leise  zusammengefaßt,  teils  mit  hoch-tief. 
Im  Bisherigen  wurde  schon  darauf  hingewiesen,   daß  der  „helle* 

a 

volle  Lnngenschall'^  nicht  nur  lauter  ist  wie  der  gedämpfte,  son- 
dern auch  länger  andauert  wie  dieser.  Die  mitgeteilten  Versache 
geben  eine  Möglichkeit  an  die  Hand,  auch  die  Dauer  der  Per- 
kussionsschallarten zu  vergleichen.  An  den  Fig.  6  u.  7,  10  vl  11, 
12  u.  13  läßt  sich  mittels  der  durch  ein  rotierendes  Speichenrad 
hergestellten  Garte  n'schen  Zeitschreibung  ersehen,  daß  der  Lungen- 
schall länger  andauert  als  der  gedämpfte  Schall.  Als  Anhaltspunkt 
für  die  ungefähre  Dauer  des  hellen  Lungenschalls  ergibt  sich  als 
Mittel  mehrerer  Berechnungen  0,42  Sekunden,  für  die  des  „absolut 
gedämpften^  Schalles  0,28  Sekunden. 

Die  größere  Dauer  des  Lungenschalls  ergibt  sich  aus  einem  Vergleich 
der  Figuren  6  mit  7,  8  mit  9,  10  mit  11,  12  mit  13,  16  mit  17,  20 
mit  21.  Auch  mit  dem  auf  Fig.  15  veranschaulichten  Verfahren,  Messung 
der  Lauge  des  Eindrucks  in  Winkelgraden,  läßt  sich,  obwohl  die  Ab- 
lesung innerhalb  geringer  Grenzen  eine  willkürliche  ist,  zweifelsohne 
feststellen,  daß  der  Lungenschall  etwa  doppelt  so  lange  dauert  wie  der 
gedämpfte  Schall. 

Nach  S  k  0  d  a  's  Definition  ist  unter  dem  vollen  Schall  derjenige 
eines  großen  lufthaltigen  Körpers  zu  verstehen.  Da  ceteris  paribus 
eine  große,  in  Schwingungen  versetzte  Masse  (z.  B.  eine  große 
Kirchenglocke)  langsamer  wieder  zur  Buhe  kommt  als  eine  kleine 
(z.  B.  eine  kleine  Hausglocke),  da  man  femer  bei  der  Perkussion 
den  Eindruck  hat,  daß  über  einer  „Dämpfung^,  wo  auch  nur  eine 
kleine  Masse  in  Schwingungen  versetzt  wird,  der  Klopfschall  auch 
rascher  abklingt,  definierte  Friedrich  MUller  den  vollen 
Schall  als  langen  oder  langdauernden,  den  leeren  Schall 
als  kurzen  oder  kurzdauernden.  Auch  im  ärztlichen  Sprach- 
gebrauch hat  sich  der  Ausdruck  „verkürzter  Schall"  statt  leerer  Schall 
eingebürgert.  Meine  mitgeteilten  Versuche  stützen  die  Richtigkeit 
dieser  Anschauung.  Wie  man  aber  auch  mit  bloßem  Ohr  zweifels- 
ohne nicht  nur  die  Intensität  zweier  Schallarten  bei  der  Perkussion 
unterscheiden,  also  feststellen  kann,  welcher  Schall  lauter,  welcher 
leiser  ist,  so  kann  man  auch  die  Völle  und  Leere  abschätzen,  d.  h. 
die  längere  oder  kürzere  Dauer  eines  Schalls  bestimmen. 
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So  ist  oeben  der  Qualität  laut-leise  die  Beibehaltung  der 
Qualität  Toll-leer  zu  rechtfertigen,  indem  man  darnnter  länger- 
oder  k&rzerdanernden  Schall  versteht. 

BezflgUch  der  letzten  Skoda'schen  Qualität  tympanitiscb- 
nichttympanitisch  scheint  darüber  Einigkeit  zu  bestehen,  daß 
am  tjrmpanitischen  Schall  ein  „Schallbeberrscber",  irgend  ein 
bestimmter,  stark  hervortretender  Ton  das  Charakteristische  ist. 
Mit  den  Kesonatoren  kann  man  den  jeweiligen  Scbatlbeherrscher  ohne 
Schwierigkeit  feststellen  durch  den  tiefsten  der  jeweils  ansprechen- 
den Resonatoren.  Es  sprechen  auch  noch  einige,  gewöhnlich  um 
mehr  als  eine  Oktave  höhere  Resonatoren  an  —  auf  Töne,  die  im  we- 
sentlichen vom  Plessimeter  herrühren. 
Der  tympanitische  Schall  würde  sein  Piff.  22. 

Merkmal,  den  „Schallbeherrscher",  noch 
ausgeprägter  erkennen  lassen,  wenn 
sich  nicht  unvermeidlicberweise  die 
Plessimetertöne  dem  Schall  beimischen 
wtti-den. 

Das  Saite ngalvanometer  in  Verbin- 
dung mit  dem  Mikrophon  halte  ich  bis 
jetzt  für  das  beste  Mittel,  den  akustiBoben 
TJutersohied  zwischen  tjmpamüachem  und 
DiofattympanitiBchem  Schall  endgültig  fest- 
zDlegen.^)  Der  tympanitische'  Schall 
(Fig.  22)  zeigt  eine  andengeartete  Earre, 
wie   der  normale  LungeuBchal]  (Fig.  33).  „-     aa 

Nach  unseren  bisherigen  ÜnterBncbungen 
beruht  der  unterschied  auf  verschiedenem 
Verhalten  der  Obertöne.  Den  cbarakt«- 
riatjschen  unterschied  des  tympanitischen 
Schalls  am  Kehlkopf  bei  geschlossenem 
nnd  offenem  Unnd  zeigen  Fig.  31  (ge- 
«chl.  M.)  und  Fig.  25  (off.  H.).  Schon 
auf  Seite  181  wurde  die  Beobachtung,  daß 
alle  Beaonatoren,  deren  Eigenton  im 
Lnngenschall  enthalten  ist,  diesem  künst- 
Heb  tympsnitisohen  Charakter  verleiben, 
mitgeteilt  als  weitere  StQtze  der  AnHasaung, 
daß  der  tympanitische  Schall  einen  nScball- 
beherrscber"  besitzt. 

1)  Edelmann  beabsichtigt  die  physikaliicbeD  Oraodlagen  (Tonhöhen- 
beatdmmuig,  Verhältnisse  des  Onmdtons  zu  den  ObertAoen  etc.)  mit  seinem  Ap- 
parat zu  schaffen.  Intolge  seiner  sehr  in  Ansprach  genommenen  Zeit  und  in- 
folge des  ümstandes,  daQ  die  Versuche  alle  in  tiefster  Nacht  gemacht  werden 
massen,  sind  unsere  Beobachtungen  noch  nicht  abgeschlossen. 


188  VIL  Sbu-iuq 

Es  wurde  in  dieser  Arbeit  der  Versncb  gemacht,  die  viel- 
deutigen Faeltansdrflcke  der  Perkossionslehre  aaf  physikalisch- 
akostiscli  eindeutige  Begriffe  znriickzufnhren.  Aof  Grund  der  mit- 
geteilten Untersuchongen  ist  man  wohl  berechtigt,  das  Wesentliche 
der  Ausdrücke  hell  und  dumpf  (=  gedämpft)  mit'lant  und  leise 
zu  übersetzen,  d.h.  die  Amplitude  der  Schallschwingungen  dar- 

Fig.  M, 


unter  zu  verstehen.  Außer  den  Amplituden  zweier  Schallarten 
kann  man  auch  deren  Dauer  unterscheiden,  also  von  einem  lang- 
dauernden und  einem  kurzdauernden  Schall  sprechen,  wor- 
unter Skoda's  Unterscheidimg  voll-leer  zu  verstehen  ist.  Da 
die  Ausdrücke  hoch-tief  ohnedies  eindeutig  sind  und  im  tym- 
panitischen  Schall  ein  bestimmter  Ton  als  stark  hervortretend 
anzunehmen  ist,  kann  die  Terminologie  als  geklärt  gelten.  Es 
bliebe  nur  noch  der  Begriff  der  Klangfarbe  zu  erörtern.    Er 
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bedeutet  aber  ein  Gesamtnrteil  über  den  Gehörseindmck, 
dessen  einzelne  Komponenten  eben  die  besprochenen  Qualitäten 
darstellen. 

Wenn  es  sich  auch  in  dieser  Arbeit  lediglich  darum  gehandelt 
hat,  zur  theoretischen  Klärung  jener  Begriffe  beizutragen,  die  der 
Arzt  täglich  im  Munde  ffihrt,  so  drängt  sich  doch  die  Frage  auf 
inwieweit  die  erwähnten  Untersuchungsmittel  etwa  auch  zur  prak- 
tischen Diagnostik,  natürlich,  jedenfalls  zunächst  nur  durch 
die  Kliniken,  herangezogen  werden  könnten.  Ein  nach  Art  eines 
Femrohres  verstellbarer,  graduierter  Resonator  könnte  die  Ver- 
schiebung der  unteren  Grenze  der  im  Lungenschall  enthaltenen 
Töne  bei  tiefer  Ein-  und  Ausatmungsstellung  des  Thorax  angeben. 
Hiermit  wäre  ein  Maß  für  die  Gesamtexkursionsfahigkeit  der  Lunge 
gewonnen,  während  durch  die  Prüfung  der  Verschieblichkeit  der 
unteren  Lungenränder  und  durch  die  Messung  der  Exkursionsfähig- 
keit des  Brustkorbes  mittels  Bandmaß  nur  Komponenten  der  Ge- 
samtexkursionsföhigkeit  bestimmt  werden.  Ein  weiterer  praktischer 
Nutzen  der  Resonatoren  ist  der,  daß  durch  ihre  öftere  Anwendung 
das  Gehör  geschärft  wird  und  daß  dann  auch  ohne  Resonatoren 
die  Aufmerksamkeit  in  bestimmter  Richtung  konzentriert  werden 
kann. 

Ob  der  Phonograph  sich  zu  einer  feineren  Analyse  eignet 
als  zui'  Unterscheidung  der  groben  Schalldifferenzen,  zu  welcher  er 
hier  verwendet  wurde,  möchte  ich  bei  seiner  beschränkten  Emp- 
findlichkeit sehr  bezweifeln.  Hingegen  ist  es  recht  wohl  möglich, 
daß  die  viel  empfindlicheren  (aber  sehr  teuren  und  schwer  erhält- 
lichen) Grammophonaufnahmeapparate  noch  eine  Rolle  in 
der  Diagnostik  zu  spielen  berufen  sind.  Sicher  ist  dies  anzunehmen 
vom  Saitengalvanometer,  dessen  weitere  Verwendbarkeit  in 
der  gesamten  Akustik  und  Elektrizitätslehre  sich  jetzt  noch  gar 
nicht  übersehen  läßt 

Herrn  Professor  Müller,  der  mir  die  Anregung  zu  dieser 
Arbeit  gegeben  und  ihre  Entwicklung  jederzeit  durch  Rat  und 
freundliches  Interesse  gefördert  hat,  sage  ich  meinen  ergebensten 
Dank. 


vni. 

Aus  der  medizinischen  Klinik  nnd  Poliklinik  in  Gießen. 

(Prof.  F.  Moritz.) 

Experimentelle  Untersnchangen  über  die  Beziehungen 
zwischen  Fflllnng  nnd  Drnck  in  der  Aorta. 

Von 

Theobald  Fürst,  und  Franz  Soetbeer, 

(Mit  2  AbbildnngeD.) 

Die  graphische  Aufzeichnung  des  Blatdruoks  im  Tierexperiment  er- 
gibt hekanntlich  eine  in  bestimmter  Höhe  über  der  Abscisse  liegende 
Wellenlinie.  Die  Gipfelpunkte  der  Wellen  stellen  den  maximalen,  infolge 
der  Herzsystole  erreichten  Blutdruck  dar:  „systolischer  Blutdruck".  Die 
Fußpunkte  dagegen  bezeichnen  das  Druckminimum,  bis  zu  dem  herz- 
diastolisch  jedesmal  der  Blutdruck  wieder  absinkt.  Daher  die  Benennung 
«diastolischer  Blutdruck".  Die  Höhe  der  Wellen  selbst,  vom  Fuß  bis 
zum  Oipfel  (systolischer  minus  -  diastolischer  Druck),  kann  mit  Straß- 
burger^)  zweckmäßig  als  „Pulsdruck"  bezeichnet  werden. 

Aus  einer  Kombination  der  eben  genannten  Werte  kann  es  möglich 
erscheinen  einen  relativen^  Maßstab  für  das  Schlagvolum  des  Herzens 
zu  gewinnen.  Folgende  Überlegung  zeigt  den  Weg,  der  hierfür  einzu- 
schlagen ist. 

Das  SchlagYolum  des  Herzens  muß  direkt  proportional  dem  Puls- 
druck, also  der  Differenz  zwischen  systolischem  und  diastolischem  Druck 
sein.  Dies  leuchtet  wohl  ohne  weiteres  ein.  Ceteris  paribus  muß  um 
so  mehr  Blut  bei  der  Herzsystole  ausgeworfen  worden  sein,  je  höhere 
Druckwellen  durch  eben  diesen  Blutauswurf  entstanden  sind.  Dies 
gilt  aber,  wie  gesagt,  nur  unter  der  Bedingung,  daß  sonstige  Faktoren, 
welche  auf  die  Größe  der  durch  den  periodischen  Blutauswurf  entstehenden 
Druckschwankungen  von  Einfluß  sein  können,  gleichbleiben.  Von  solchen 
Faktoren  kommen  wesentlich  noch  folgende  in  Betracht,  erstens  das 
Fassungsvermögen    der  peripheren   Gefaßbahn,   zweitens   die  individuelle 


1)  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  54  p.  387. 
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Dehnbarkeit  der  Gefiißwände  und  drittens  der  Orad,  bis  zu  dem  die  GeflUBe 
beim  Einsetzen  des  systolischen  Druckzuwachses  schon  gedehnt  waren, 
oder  mit  anderen  Worten  die  Höhe  des  diastolischen  Blutdruckes.^) 

Ad  ] .  Es  ist  klar,  daß  bei  gleichem  Schlagvolum  des  Herzens  der 
Pnlsdruck  um  so  kleiner  werden  wird,  je  geräumiger  das  periphere  Ge- 
faßsystem ist.  Denn  es  ist  dann  ja  der  relative  Füllungszuwachs,  der 
für  die  Hohe  der  Wellengipfel  maßgebend  sein  muß,  kleiner.  Über  diese 
Große  des  individuellen  Fassungsvermögens  der  Blutbahn  lassen  sich  An- 
haltspunkte nicht  gewinnen,  wenigstens  nicht,  soweit  es  sich  um  ab- 
norme angeborene  Enge  oder  Weite  der  Gefaßbahn,  insbesondere  der 
Aorta  handelt.  Indessen  sind  Fälle  mit  erheblicher  Anomalie  der  Ge- 
fäßkapazität nach  unten  oder  oben  wohl  selten  und  man  darf  im  all- 
gemeinen annehmen,  daß  die  präformierte  Geräumigkeit  der  Blutwege  nur 
proportional  mit  der  Massenentwicklung  des  ganzen  Körpers  und  damit, 
normale  Verhältnisse  vorausgesetzt,  auch  des  Herzens  schwanken  wird. 
Diese  physiologischen  Schwankungen  sind  aber,  wenn  auch  nicht  für  die 
Schlußfolgerungen  hinsichtlich  des  absoluten  kardialen  Schlagvolums,  so 
doch  für  die  klinisch  wichtigere  Folgerung  hinsichtlich  der  relativen  Be- 
lastung des  Herzens  mit  Arbeit  belanglos.  Man  würde  zwar  einen  Fehler 
begehen,  wenn  man  aus  dem  gleichen  Fulsdruck  bei  einem  sehr  kleinen 
and  einem  sehr  großen  Menschen  auf  Gleichheit  der  absoluten  Schlag- 
volumina  ihrer  Herzen  schließen  wollte,  aber  man  würde  nicht  fehlgehen, 
wenn  man  ceteris  paribns  aus  der  Gleichheit  ihres  Pnlsdrucks  auf  ein 
gleiches  relatives,  d.  h.  ihrer  Herzgröße  und  Gefäßkapazität  proportionales 
Schlagvolum  schlösse. 

Ad  2.  Je  größer  die  Dehnbarkeit  der  Gefäßbahn  ist,  je  geringeren 
Kraftaufwandes  es  also  bedarf,  um  einen  bestimmten  Füllungszuwachs 
(kardiales  Schlagvolum)  im  Gefäßsystem  unterzubringen,  desto  kleiner  muß 
auch  bei  diesem  Füllungszuwachs  der  Druckzuwachs,  also  der  Pulsdruck 
werden.  Über  individuelle  physiologische  Verschiedenheiten  in  der  Dehn- 
barkeit der  Gefäße  wissen  wir  nichts,  wenngleich  es  wohl  möglich  ist, 
daß  solche  existieren.  Vor  allem  aber  ist  anzunehmen,  daß  unter  patho- 
logischen Verhältnissen,  in  erster  Linie  bei  ausgedehnter  Arteriosklerose 
wesentliche  unterschiede  in  der  Dehnbarkeit,  oder,  um  einen  präziseren 
physikalischen  Ausdruck  zu  gebrauchen,  in  der  Größe  des  Elastizitäts- 
moduls der  Gefäße  bestehen  werden.  Es  fehlen  uns  aber  auch  in  dieser 
Hinsicht   nicht  nur  überhaupt  jegliche   experimentell  begründete  Kennt- 


1)  Als  vierter  Faktor  kann  noch  die  VerschiedeDheit  des  Widerstandes  be- 
trachtet werden,  den  das  Blut  bei  seinem  Anstritt  aas  dem  arteriellen  in  das 
Kapillar-  und  Yenensystem  findet.  Je  leichter  das  Blut  aus  dem  arteriellen 
System  entweicht,  um  so  kleiner  wird  ceteris  paribus  der  Dmckzuwachs  durch 
ein  bestimmtes  Schlagvolum  ausfallen.  Absolut  genommen  wird  dieser  Einfluß 
des  wechselnden  Oefäßwiderstandes  indessen  kein  großer  sein,  da  es  sich  bei 
der  Herzsystole  um  eine  sehr  kleine  Zeitspanne  handelt,  in  der  stärkere 
Unterschiede  in  der  Beschleunigung  des  Blutstromes  noch  nicht  auftreten 
dürften.  Diese  werden  vielmehr  erst  während  der  Herzdiastole  voll  zur  Geltung 
kommen,  die  Höhenentwicklung  des  Pulsdruckes  also  nicht  wesentlich  beein- 
trächtigen. 
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niase,  aondem  vor  allem  die  Möglichkeit,  am  einzelnen  Individuum  wäh- 
rend des  Lebens  hierüber  Aufschluß  zu  gewinnen.  Wir  müßten  also 
auch  diesen  Faktor  bei  einer  eventuellen  Beurteilung  des  Schlagvolums 
nach  der  Größe  des  Pnlsdrucks  außer  acht  lassen. 

Ad  3.  Es  ist  von  vornherein  wahrscheinlich,  daß  der  Elastizit&is- 
modul  der  Gefäße  mit  dem  Grad  ihrer  bereits  erfolgten  Dehnung  sich 
ändern  wird.  Um  ein  bestimmtes  Volum  Flüssigkeit  in  einen  unter  dem 
Druck  0  eben  angefüllten  und  am  Ende  geschlossenen  Gummischlauch 
einzupressen  bedarf  es  eines  gewissen  Druckes.  TJm  das  gleiche  Yolum 
noch  einmal  einzufüllen  bedarf  es  im  allgemeinen  nun  eines  höheren 
Druckes,    zur  dritten  Einfüllung  eines  noch  höheren  usw. 

Man  wird  allerdings  aus  diesem  Verhalten  des  Gummischlauches  noch 
nicht  mit  Sicherheit  auf  ein  ebensolches  der  Blutgefäße  schließen  dürfen. 
Immerhin  besteht  aber  doch  von  vornherein  eine  gewisse  Wahrscheinlich- 
keit, daß  man  hier  auf  Analogien  stoßen  wird.  Wir  wollen  jedenfalls 
einmal  die  Annahme  machen  das  Verhalten  wäre  ein  gleiches  und  uns 
fragen,  was  daraus  für  die  Beziehung  zwischen  Fulsdruck  und  Schlag- 
volum sich  ergeben  würde. 

Offenbar  könnte  es  dann  nicht  richtig  sein,  daß  der  Fulsdruck  aus- 
schließlich eine  Funktion  des  Schlagvolums  und  durch  dieses  allein  be- 
stimmt wäre.  Wäre  nur  das  Schlagvolum  für  den  Fulsdruck  bestimmend^ 
so  würde  die  einfache  Formel  Schlagvolum  =  Fulsdruck  mal  Konstante 
V  =  p  •  k  gelten.  Wächst  aber  der  Fulsdruck  nicht  nur  mit  dem  Schlag- 
volum, sondern  auch  mit  der  jeweiligen  Höhe  des  diastolischen  Blut- 
drucks, so  muß  an  Stelle  des  Fulsdmcks  in  die  Formel  ein  Quotient 
Aufnahme  finden,  dessen  Zähler  zwar  durch  den  Fulsdruck  resp.  eventuell 
durch  eine  Funktion  desselben  gebildet  wird,  in  dessen  Nenner  aber  ein 
Faktor  steht,  der  angibt,  um  welchen  Wert  der  Fulsdruck  jeweils  großer 
geworden  ist,  als  er  es  bloß  nach  dem  Schlagvolum,  bei  Wegfall  jeder 
Änderung  des  Elastizitätsmoduls  geworden  wäre.  Dieser  Faktor  muß 
unter  der  eben  gemachten  Voraussetzung  eine  Funktion  des  diastolischen 
Drucks,  d.  h.  der  schon  bestehenden  Füllung  (Dehnung)  der  Gefäßbahn 
sein,  außerdem  aber  noch  von  dem  speziellen  Verlauf  der  Dehnungs- 
kurve  der  Arterienwand  gerade  in  der  bestehenden  Höhe  des  diastoli- 
schen Druckes  abhängen.  Es  ist  also  unwahrscheinlich,  daß  als  Nenner 
der  diastolische  Blutdruck  allein  gesetzt  werden  kann,   so  daß  das  Schlag- 

volum  des  Herzens  durch  die  Formel  v  =  -^  k  auszudrücken  wäre. 

d 

Straßburger,  der  sich  in  sehr  verdienstvoller  Weise  bemüht  hat, 
durch  Kombination  der  verschiedenen  Komponenten  des  Blutdrücke« 
(systolischer  Druck,  diastolischer  Druck,  Fulsdruck)  Aufschlüsse  über  die 
Größe  der  Herzarbeit  zu  gewinnen,^)  operiert  mit  einem  ähnlichen  Quo- 
tienten, nämlich  dem  Verhältnis  zwischen  Fulsdruck  und  systolischem 
Druck.  Allerdings  kommt  er  durch  anders  geartete  TIberlegungen  zu 
diesem  Wert,  den  er  „Blutdruckquotient''  nennt  und  benutzt  ihn  nicht 
als  Maß  des  Schlagvolums.     Da  der  systolische  Blutdruck  aber  neben  dem 


1)  l.  c.  und  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  82  S.  459. 
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diastolischen  aach  noch  den  Pulsdniok  enthält  (s  =  d  -}•  p)  so  ist  es  im 
Sinne  onaerer    eben   gemachten    AnafÜhrungen  wahrscheinlich,    daß    der 

Straßbnrger'sche  Quotient  —  ein  besserer  Ausdruck  für  das  Schlagvolum 

als  ^  sein  würde, 
d 

Denn  die  bei  gleichem  Schlagvolum  mit  dem  diastolischen  Druck  wech- 
selnde Größe  des  Fulsdruoks  ist  eben  ein  Ausdruck  für  die  vom  diasto- 
lischen Druck  abhängige  Dehnbarkeitsänderung  der  Arterie.     Ob  freilich 

der  einfache  Ausdruck  y  =  ~  k   ¥rirklich   ein  zutreffendes  Maß   für   das 

B 

Schlagvolum  des  Herzens  darstellt,  das  ist  so  noch  nicht  zu  entscheiden. 
Jedenfalls  steht  aber  das  eine  fest,  daß  die  Benutzung  eines  ,,Blutdruck- 

quotienten"  nach  dem  IVpus-j-  oder  —  nur   dann   ein   besseres  relatives 

d  8 

Maß  für  das  kardiale  Schlagvolum  verspricht,  als  es  der  Pulsdruck  allein 
geben  kann,  wenn  die  GefÜßwand  das  soeben  supponierte  Verhalten  eines 
Wachsens  des  Elastizitätsmoduls  (Verringerung  der  Dehnbarkeit)  mit  wach- 
sender Dehnung   (=  wachsendem  diastolischem  Druck)  aufweist. 

In  bezug  auf  diesen  Funkt  weichen  nun  die  in  der  Literatur  nieder- 
gelegten Angaben  voneinander  ab. 

Nach  den  Arbeiten  von  Marey^,  Roy^)  (bei  menschlichen  Arterien 
von  Kranken),  Thoma*)  und  Kaefer^J,  Wertheim^  Israel^) 
steht  fest,  daß  der  Elastizitätsmodul  eines  aus  einer  Arterie  ausgeschnittenen 
Streifens  nicht  konstant  ist,  sondern  mit  der  Dehnung  des  Streifens  zu- 
nimmt. 

£s  bedarf  also  in  dem  Maße,  als  die  Arterienwand  schon  gedehnt 
ist,  immer  größerer  Elräfte  um  sie  noch  einmal  um  einen  gleichen  Wert 
weiter  zu  dehnen.  Zu  einem  analogen  Besnltat  kamen  auch  die  Forscher, 
welche  sieb  mit  dem  Druckzuwachs  in  den  Gefäßen  bei  bestimmtem  oder 
wechselndem  Füllungszuwachs  beschäftigten.  Wie  Marey  am  a.  O. 
p.  184  ausführt,  wird  ein  Gefäß  um  so  leichter  durch  eine  bestimmte 
Flüssigkeitsmenge  gedehnt,  je  geringer  der  Anfangsdruck  im  Gefäß  ist. 
Es  ist  unter  diesen  Verhältnissen   auch  der  Druckzuwachs  im  Getäß  bei 


1)  Straßburger,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  54. 

2)  Marey,  Physiolog.   Experiment.   Paris  1880  Bd.  4. 

3)  Roy,  Journal  of  Fhysiol.  IH  p.  133  1881. 

4)  Thema  n.  Kaefer,  Über  die  Elastizität  gesnnder  und  kranker  Arte- 
rien.   Virchow's  Archiv  Bd.  116  1889. 

5)  Kaefer,    Zur  Methodik  der  Elastizitätsmessung  der  G^ßwand.    Diss. 
Dorpat  1891. 

6)  Wertheim,   Memoire  sur  TElasticit^  des  Prindpaux  Tissn^  du  Corps 
Hnmain.    Annales  de  Chimie  et  de  Physiqne  T.  ni  Bd.  21  1847. 

7)  Israel,  'Über  erworbene  Störungen  in  den  ElastizitätsTerhältnissen  der 
großen  Gefäße.   Virchow*s  Archiv  Bd.  103. 

Deatsches  Archiv  f.  klin.  Medizin.    90.  Bd.  13 
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der  FüDung  relativ  gering.  Ist  der  Anfiuigftdrttek  dagegMi  «n  <ieh  schon 
hoch,  80  seist  das  GeüKß  einer  weiteren  Dehnung  gröteren-  Widerstand 
entgegen,  durch  einen  gleichen  Füllungszuvachs  steigt  also  der  Druck* 
zawachs  in  weit  höherem  Maße  als  es  bei  niedrigerem  Anfangsdruck  der 
Fall  ist. 

XJber  andere  Resultate  berichtet  dagegen  Httrthle^)  nach  Ver- 
suchen an  Aorten  von  Hnnden.  Er  fand,  daß  umgekehrt,  und  zwar 
in  Breiten  des  Qefaßdmckes,  die  für  die  natürlichen  Verhältnisse  in  Be- 
tracht kommen,  das  Qeftß  mit  zunehmendem  Anfangsdruck  leichter  dehn- 
bar werde,  so  daß  man  demnach,  um  einen  gleichen  Druckzuwachs  zu 
erzielen,  bei  höherem  Anfangsdruck  des  Gefäßes  nicht  kleinere,  wie 
die  früheren  Autoren  fanden,  sondern  größere  Füllungen  nötig  haben 
würde. 

Hürthle  verweiet  dabei  auf  ähnliehe  Beobachtungen  von  Roy^ 
an  Aorten  von  Kaninchen,  Hunden  und  Katzen,  während  Roy  freilich 
an  Aorten  von  Menschen,  ein  anderes  Verhalten,  nämlich  dasselbe,  wie 
es  vorher  nach  den  Versuchen  von  Marey  geschildert  wurde,  beobachtet 
hatte.  Dabei  hatten  die  menschlichen  Aorten,  obwohl  sie  von  Indivi- 
duen stammten,  die  an  Krankheiten  gestorben  waren,  weder  nkakroskopisch 
noch  mikroskopisch  Anomalien  angewiesen. 

Wenn  das  Verhalten,  das  Hürthle  und  Roy  an  Tieraorten 
beobachteten,  allgemein  auch  für  die  Gefäße  des  Menschen  zu  Recht 
bestände,  so  wäre  es  natürlich  falsch,  einen  „Blutdruckquotienten^ 
zur  Erlangung  eines  relativen  Mafistabes  für  das  Schlagrolum 
des  Herzens  benutzen  zu  wollen.  Es  käme  dann  vielmehr  ja 
ein  Produkt  aus  Pulsdruck  und  Blutdruck  als  Maß  des  Schlag- 
volums in  Frage.  Es  waren  demnach,  um.  die  im  Vorstehenden 
angestellten  Überlegungen  zu  prüfen,  erneute  Untersuchungen  an 
menschlichen  Aorten  angezeigt. 

Methodik. 

Wir  bedienten  uns  des  beistehend  abgebildeten  Apparates,  der  es 
gestattete,  sowohl  den  jeweils  in  der  Aorta  bestehenden  Druck  zu 
messen,  als  jederzeit  beliebige  Flüssigkeitsmengen  in  das  GefEß  hinein- 
zubringen. 

Der  Apparat  besteht  aus  der  mit  Kochsalzlösung  gefällten  graduierten 
Bürette  A,  die  aus  dem  Gefäß  H  ständig  nachgefüllt  werden  konnte. 
Die  Bürette  ist  unten  durch  den  Qlashahn  b  verschließbar.  Oben  be- 
findet sich  fest  aufgebunden  ein  Kautschukstopfen  mit  einer  Durchbohrung 
und    Glashahn,    der    durch  Druckschlauch    mit    einer    als    Druckapparat 


1)  Hürthle,  Orientier ongsversuche  über  die  Wirkung  des  Oxysparteins 
auf  das  Herz.  Archiv  für  experimentelle  Pathologie,  n.  PbarmakoL  1892  Bd.  30 
p.  155. 

2)  Zeitschr.  f.  kUn.  Med.  Bd.  54. 
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dienenden  Saaexstoffbombe  y^rbnndeo  i$t.  An  di«  Bürette  ist  unten  eine, 
erweiterte  Glasröhre  als  Qaecksilberreservoir  angeschmolzen  (Q)  und  seit- 
lich dae  ans  aebr  engkalibrigem  Glasrobr  gefertigte  Manometer  C.  Der 
Hahn  d  verschließt  das  Manometer.  In  dem  Apparat  sind  keine  Gummi- 
Verbindungen,  alles  ist  gläsern  yerschmolzen. 


Fig.  1. 


Zur 
Druck- 
flascbe. 


Die  GefÜße  wurden  präpariert  und  die  abgebenden  Aste  sorgfältig' 
nnterbunden,  dann  wurden  awei  passende  mit  Oliven  versebene  Ansatz- 
Stack  so  eingebunden,  daß  an  der  Einbindungsstelle  das  Gefäß  nicht 
stark  gedebnt  wurde.  Das  periphere  Ansatzstück  war  durch  den  Glas- 
hahn f  verschließbar,  ebenso  schloß  ein  Glashahn  (c)  das  Gefäß  zentral  zum 
Apparat  ab. 

Zu  Beginn  der  Versuche  wurde  zunächst  die  Kapazität  des  Gefäß* 
Stückes  bei  0  Grad  Druck  festgestellt.  Das  Gefäßstück  wurde  gefüllt, 
der  Hahn  f  geöffnet  bis  nichts  mehr  herausfloß  (nach  Verschluß  von 
Hahn  c).  Der  Inhalt  des  Gefäßstückes  wurde  dann  in  einen  Meßzylinder 
ausgequetscht.  Diese  Prozedur  wurde  mehrmals  wiederholt  und  der  Mittel- 
wert als  Slapazität  des  ungedehnten  Gefäßes  betrachtet.  Am  Ende  des 
Versuches  wurde  auf  gleichp  Weise  festgestellt,  ob  das  Gefäß  durch  den 
Versuch  eine  bleibende  Dehnung  erfahren  habe.  Während  des  Ver- 
suches wurde  das  Gefäß  von  außen  angefeuchtet  gehalten.     Die  Füllung 

13* 
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geschah    mit    physiologischer   Kochsalzlösung,    Öl    erwies    sich    als   un- 
geeignet. 

Zunächst  haben  wir  die  Knnre  des  Innendmcks  des  Gefäßes  bei 
Stetig  zunehmender  Füllung  festgestellt. 

Bas  Gefaßstück  wurde  eingebunden,  der  Hahn  f  nach  Feststellong 
der  0-Füllung  geschlossen,  f  blieb  während  der  Dauer  des  Versuches 
nun  geschlossen.  Aus  der  Bürette  ließ  der  eine  von  uns  durch  Öffben 
der  Hähne  b  und  c  eine  gewisse  Menge  von  Flüssigkeit  zufließen,  wäh- 
rend der  andere  den  Druckzuwachs  am  Manometer  ablas  und  notierte. 
Es  wurde  nicht  der  Endeffekt  der  Nachdehnung  abgewartet.  Eine  ge- 
wisse Nachdehnung  muß  jedoch  im  Verlauf  der  Kurve,  weil  nicht  auf 
die  Nullfüllung  zurückgegangen  wurde,  sondern  immer  weiter  zugefüllt 
wurde,  in  Erscheinung  treten. 

Als  Musterbeispiele  von  17  auf  diese  Weise  angestellten  Ver- 
suchen geben  wir  die  beiden  auf  Tab.  I  und  II  verzeichneten. 

Man  sieht,  wie  im  Versuch  I  zunächst  bei  einem  Aasgangs- 
druck (diastolischem  Druck)  von  23--95  mm  Hg  bei  gleichem 
Füllungszuwachs  von  je  4  ccm  der  Druckzuwachs  nur  in  geringem 
Orade  schwankt,  daß  jedoch  von  einem  diastoUschen  Druck  von 
124  mm  Hg  an  nun  der  Druckzuwachs  bei  gleichen  Füllungen  er- 
heblich, fast  auf  das  Dreifache  der  anfänglichen  Werte  in  die  Höhe 
geht.  Ähnlich  gestaltete  sich  der  Verlauf  bei  Versuch  II,  wo  das 
gleiche  GefäB,  aber  gekürzt,  benutzt  wurde. 


Tabelle  I. 

Aorta  eines  Erwachseneu  (Brustaprta  ohne  Bogen)  10  Stunden  nach  dem  Tode. 
Hahu  f.  während  der  Dauer  des  Versuches  geschlossen.  Zufluß  um  je  4  ccm 
steigend,    sofortige   Ablesung  des   maximalen  Druckes.     FüllungskapazitSt  bei 

O-Druck  =  8  ccm. 


I.  Versuch. 


IL  Versuch  (dasselbe  GefäO  kdrzeri 


Fül- 
lung 
ccra 


FüUunp- 
zuwachs 

com 

(V) 


An- 
fangs- 
druck 

(d) 


Druck-  \f^\ 
Zuwachs  'druck 
iin  mm 
mm  Hg  '    Hg 

(P)         i      (8) 


Fül- 
lung 
ccm 


Füllungs- 
znwachs 

ccm 


An-  I   Druck- 
fangs-' Mwachs 
druck  I  mm  Hg 

(d)     I       (P) 


End- 

dmck 

in  mm 

Hg 

(s) 


10 
14 
18 
22 
26 

;^4 


2 
4 
4 
4 
4 
4 
4 


0 

23 

23 

23 

46 

21 

67 

28 

95 

29 

124 

46 

170 

65 

23 

46 

67 

95 

124 

170 

235 


6,5 

8,5 
10,5  I 
12,5 
14,5 
16,5 
18,5 
20;5 
22,5 


2 

0 

14 

2 

14 

19 

2 

33 

16 

2 

49 

13 

2 

62 

15 

2 

77 

18 

2 

95 

34 

2 

129 

44 

2 

i7ä 

97 

14 

33 

49 

62 

77 

9d 

129 

173 

270 
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Tabelle  IL 

15  cm  langes  Aortenstück  (Bogen  und  B.  descend.)  einer  an  kronpöser  Pneumonie 
verstorbenen  Frau  14  V«  ccra  Fällung  bei  0-Druck.     Versuchsanordnung  wie  bei 

Versuch  I  und  II. 

Versuch  XI. 


Fül- 
lung 
ccm 


An- 
fangs- 
druck 


End-  iFüllunßTs- 
druck ;  Zuwachs 
in  mm| 
Hg    I      ccm 

(s)  (v) 


Druck- 
zuwachs 

mm  Hg 

(P) 


Fül- 
lung 
ccm 


An- 
fangs- 
druck 


(d)        (8) 


End- 
druck 
in  mm 
Hg 


Fttllungs-|  Druck- 
zuwachs   Zuwachs 


ccm 


{▼) 


mm  Hg 

(p) 


14«/. 
16';» 

•■»V. 

24'/, 
28'/, 
32V, 
36'/'. 


0 

0 

0 

0 

0 

5 

5 

12  1 

12 

22 

22 

32 

32 

^'     , 

0 
2 
4 
4 
4 
4 
4 


0 
0 
ö 
7 

10 

10 

9 


40V, 
44V, 

48V, 
52  V, 
66»', 

eov, 

64  Vi 


41 

49 

1 
4 

49 

58 

4 

58 

76 

4 

76 

lOS 

4 

108 

157 

4 

157 

23Ö 

4 

23Ö 

83Ö 

4 

1 

8 
9 
18 
32 
49 
78 
100 


Besonders  günstig  lagen  die  Verhältnisse  bei  dem  auf  Tab.  II 
verzeichneten  Versuch  XL  Das  Aortenstück,  das  von  einer  jungen 
Frau  stammte,  war  15  cm  lang  und  faßte  bei  0-Druck  14,5  ccm. 
Bis  zu  58  mm  diastolischem  Hg-Druck  schwankt  der  Druckzuwachs 
bei  gleichem  Füllungszuwachs  von  4  ccm  um  die  Zahl  9.  Bei  58 
steigt  er  auf  das  Doppelte,  um  dann  in  rasch  steigenden  Werten 
32,  49,  78,  100  in  die  Höhe  zu  gehen. 

Ähnliche  Versuche  haben  wir,  wie  gesagt,  17  angestellt.  Die 
Resultate  sind  bei  gut  durchgeführten  Versuchen  immer  dieselben 
gewesen.  Wir  sehen  daher  von  einer  Mitteilung  der  Einzelwerte 
ab.  Manchmal  wurde  die  Durchführung  durch  Rinnen  der  Unter- 
bindungen der  Interkostalarterien  verhindert  oder  die  Resultate 
beeinträchtigt  Aorten  von  Kalb  und  Schwein,  die  frisch  aus  dem 
Schlachthaus  geholt  wurden,  sowie  Pferde-Carotiden,  die  wir  aus 
dem  hiesigen  Veterinärinstitut  erhielten,  wurden  zu  Kontroll- 
versuchen benutzt  und  gaben  gleiche  Resultate. 

Versuche  an  pathologischen  Aorten  wurden  gleichfalls  an- 
gestellt, doch  sind  die  technischen  Schwierigkeiten  besonders  bei 
arteriosklerotischen  Aorten  wegen  der  Brüchigkeit  der  Gefäßwände 
sehr  groß  und  unsere  einwandfreien  Resultate  nicht  zahlreich  genug, 
als  daß  wir  sie  schon  jetzt  zu  Schlußfolgerungen  benutzen  wollten. 

Wir  ersehen  aus  der  ersten  Seite  unserer  Versuche,  daß  in 
der  Tat  auch  bei  der  menschlichen  Aorta  eine  FüUungs-  und  Druck- 
breite besteht,   wo  gleicher  Füllungszuwachs  einen  fast  gleichen 
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Druckzuwacbs  produziert.  Das  wurde  beißen,  daQ  die  Dehnbarkeit 
in  dieser  Periode  eine  mit  dem  FOllnngszawacbs  parallel  laufende 
ist,  nicht  wie  sonst  bei  elastischen  Gebilden  eine  mit  dem  Failnngs- 
zuwach«  abnehmende.  Dieses  Verhatten  des  GeßlSes  zeigt  sich 
jedoch  nur  unterhalb  des  physiologischen  menschlichen  Blut- 
druckes, oberhalb  des  mittleren  menschlichen  Blntdruchea  fol^  die 
Arterie  den  Gesetzen  anderer  elastischer  Hohlgefaße. 

Mit  steigender  P^ttllung  nimmt  die  Dehnbarkeit 
ab  und  der  Innen  druck  steigt  bei  gleichem  Füllnags- 
zuwachs  um  stets  größere  Druckzuwachswerte. 

Die  oben  tabellarisch  angeführten  Versuchsresult&te  haben  wir 
in  derKurve{Fig.2)noch  graphisch  wiedergegeben,  deren  Äbscisse  die 

Fig.  2. 


Füllungen  in  ccm  und  deren  Ordinate  die  Drnckwerte  in  mm  Hg 
darstellt.  Die  Kurve  zeigt  uns  auf  einen  Blick  —  und  wir  wieder- 
holen, daß  sich  in  allen  Versuchen  das  gleiche  Resultat  ergab  — . 
daß  wir  in  den  Beziehungen  zwischen  Füllung  und  Druck  der  Aorta 
zwei  Abschnitte  auseinanderhalten  müssen.  In  dem  ersten  Ab- 
schnitt steigt  der  Drack  fast  genau  proportional  mit  der  Füllung. 
Hier  würde  also  das  Schlagvolum  proportional  allein  dem  Druck- 
zuwachs  (—  I'ulsdruck)  gesetzt  werden  können.  Indessen. die  Breite, 
in  der  dieses  Verhalten  statthat,  liegt  unter  dem.  physiologischen 
diastolischen  Blutdruck  oder  höchstens  bis  nahe  an  denselben  heran. 
Innerhalb  der  Breiten,  in  denen  sich  der  normale  and  vor  allem 
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der  abnorm  erJiohte  diastolische  Blutdruck  beim  Menschen  bewegt, 
zeigt  sich  ein  anderes  Verhalten.  Hier  wächst  der  Drnckzuwacbs 
viel  rascher  als  der  Füllungszuwachs,  so  daß  es  hier  nicht  mehr 
angebt,  das  Schlagvolnm  des  Herzens  (Füllongazuwachs)  einfach 
dem  Pulsdruck  (Druckzuwachs)  proportional  zu  setzen. 

Die  Steigerung  des  Innendruckes  der  Aorta  läßt  sich  übrigens 
natürlicherweise  nicht  beliebig  weiter  treiben.  Oberhalb  300  mm  Hg 
pflegten  die  Gefäße  einzureißen,  ihre  einzelnen  Schichten  trennten 
sich  und  das  Füllungswasser  drang  zwischen  das  Gewebe  ein. 

Um  das  je  nach  dem  Anfangsdrucke  verschiedene  Verhalten 
des  Druckzuwachses  bei  gleichem  Füllungszuwachs  zu  zeigen,  haben 
wir  noch  eine  andere  Versuchsanordnung  angewandt,  von  der  die 
Tabellen  III — V  Beispiele  geben. 

Es  wurde  das  Geföß  zunächst  unter  einen  in  physiologisch 
möglichen  Breiten  sich  bewegenden  Anfangsdruck  gebracht  und 
dann  eine  bestimmte  Flüssigkeitsmenge  hinzugefüllt.  Der  Druck- 
zuwachs wurde  abgelesen  und  notiert.  So  wurde  der  Druckzuwachs 
konstatiert,  der  bei  einem  bestimmten  Füllungszuwachs  in  einem 
vorher  im  Druckgleichgewicht  befindlichen  Gefäß  entsteht.  Denn 
die  bei  längerem  Einwirken  einer  Füllung  unter  geringem  Ab- 
sinken des  Druckes  sich  geltend  machende  Nachdehnung  des  Ge- 
fäßes ist  hier  ja  völlig  abgewartet.  Es  wurde  eben  genau  darauf 
gesehen,  daß  der  Apparat  bei  dem  abgelesenen  Druck  sich  in  einem 
gewissen  Ruhezustand  befand. 


Tabelle  UI. 

Ver<(ach  XYIII.     Brustaorta  und  Aortenbogen  15  cm  lang  einer  an  Pneumonie 
gestorbenen  jungen  Frau.    Mittlere  Kapazität  bei  0-Druck  14,5  com. 

Versnchsanordnuug  II. 
I.  Versucb.  KontrollTersuch. 


Anfangs- 

Zu- 

End- 

Druck- 

Anfangs- 

Zu- 

End- 

Druck- 

dmck 

füllung 

drnck 

zuwachs 

druck 

fttllung 

druck 

znwachs 

(d) 

(▼) 

w 

(P) 

(d) 

(V). 

(8) 

(P) 

85 

„ 

h  ö 

136 

51 

85 

_ 

hö 

127 

42 

100 

— 

-5 

172 

72 

100 

. 

-  5 

l&H 

as 

120 

— 

-  5 

227 

107 

120 

m. 

h  ö 

233 

113 

140 

— 

-  5 

265 

125 

140 

1 

-  5 

282 

142 

160 

- 

-  5 

309 

149 

160 

1                  "^ 

-5 

329 

169 

NB.  Die  etwas  höheren  Druckwerte  im  Kontrollversuch  sind  darauf  zurück- 
zuführen,  daß  bei  diesem  Versuch  das  Manometer  beständig  beklopft  wurde,  um 
die  Adhäsion  des  Hg  an  das  KapiUarrohr  aufzuheben. 
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Man  sieht  in  dem  Versuche  der  Tab.  III  aus  der  Progression 
des  Druckzuwachses  von  51,  72,  107,  125,  149  mm  Hg^,  je  nachdem 
die  Füllung  von  5  ccm  bei  einem  Anfangsdruck  von  85,  100, 120* 
140  oder  160  einsetzt,  daß  die  bei  der  ersten  Versuchsreihe  ge- 
fundenen Resultate  sich  bestätigen. 

Bei  höherem  Anfangsdruck  steigt  der  Druck- 
zuwachs im  Gefäße  progressiv  trotz  gleichbleibenden 
Füllungszuwachses.  Beispielsweise  ist  der  Druckzuwachs  bei 
ZufüUung  von  5  ccm  Flüssigkeit  in  Versuch  XVIII  auf  Tab.  III 
bei  85  Anfangsdruck  60%,  bei  160  Anfangsdruck  93^0. 


Tabelle  IV. 

XXXI.  Yersnch  vom  16.  März.    Pneumonie.    Mann,  31  Jahre. 


Anfangs- 
drnck 

Anfangs- 

Enddruck 

EndfttUnng 

Druck- 
zuwachs 

Füllungs- 
zttwachs 

in  mm  Hg 

fUllnng 

in  mm  Hg 

in  ccm 

in  mm  Hg 

in  ccm 

(d) 

m  ccm 

(8) 

(p) 

(vj 

60 

27 

135 

37 

85 

10 

50 

29 

132 

39 

82 

10 

öO 

29 

136 

39 

85 

10 

100 

39 

340 

49 

240 

10 

100 

41 

330 

51 

230         1 

10 

100 

43 

330 

53 

230 

10 

Tabelle  V. 

Versnch  XLVIII.    Kinderaorta  (7  Jahre  alt). 


Anfangs- 
druck 

Anfangs- 

Enddruck 

Endfüllung 

Druck- 
zuwachs 

Fftllnngs- 
Zuwachs 

in  mm  Hg 

füllung 

in  mm  Hg 

in  ccm 

in  mm  Hg 

in  ccm 

(d) 

in  ccm 

(8) 

(P) 

(y) 

50 

5 

120 

8 

70 

3 

100 

6,4 

290 

9,4 

190 

3 

50 

5 

120 

8 

70 

3 

100 

7 

245 

10 

146 

3 

100 

8 

230 

11 

130 

3 

Die  Versuche  auf  Tab.  IV  und  V  zeigen  ein  ganz  analoges 
Verhalten,  Der  Druckzuwachs  ist  in  Tab.  IV  etwa  das  Dreifache, 
in  Tab.  V  etwa  das  Doppelte,  wenn  die  gleiche  Füllung  bei  einem 
diastolischen  Druck  von  100,  als  wenn  sie  bei  einem  solchen  von 
50  mm  Hg  erfolgt.  Der  Versuch  von  Tab.  V  zeigt  übrigens  eine 
Erscheinung,   die  man  bei  solchen  Versuchen  gelegentlich  beob- 
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achten  kann,  daß  nämlich  in  einem  ersten  Versuche  eine  bestimmte 
Füllung  einen  höheren  Druckzawachs  erzeugt,  als  ceteris  paribus 
in  einem  zweiten.  Es  hat  dann  offenbar  durch  die  vorausgehende 
Dehnung  eine  gewisse  Veränderung  des  Elastizitätskoeffizienten 
stattgefunden. 

Das  Gesetz,  dafi  Druckzuwachs  und  FfiUungszuwachs  in  höheren 
Lagen  des  diastolischen  Druckes  nicht  proportional  gehen,  haben 
wir  endlich  noch  in  der  Weise  dargesteUt,  daß  wir  bei  wechselndem 
Anfangsdruck  den  Druckzuwachs  gleich  gestalteten.  Es  zeigte  sich 
dann,  daß  bei  höherem  Anfangsdruck  immer  geringere  Fällungen 
nötig  waren,  um  den  gleichen  Druckzuwachs  zu  erhalten  als  bei 
niedrigerem  Änfangsdruck  (s.  Tab.  VI). 


TabelleTI. 

XXXVin.  Versuch  vom  18.  März.    Aorta.   Mann  40  Jahre. 


Anfangs- 
druck 
in  mm  Hg 

(d) 

Anfangs- 
füUung 
in  ccm 

Enddruck 
in  mm  Hg 

(8) 

End- 
fnllung 
in  ccm 

Druck- 
zuwachs 
in  mm  Hg 

(P) 

Fülluncfs- 
zuwacDS 
in  ccm 

(V) 

50 
100 
150 

11 
18 
24 

100 
150 
200 

17 
23 

27,8 

60 
50 
50 

6 
5 
3,8 

1.  Gruppe. 

50 
100 
150 

17 

24,6 

28 

100 
löO 
200 

24,8 

28 

30,6 

50 
50 
50 

7  8        \ 

3*4        \  2.  Gruppe. 

2,6        ) 

50 
100 
150 

20 

25,8 

29 

100 
150 
200 

27,2 
29,2 
31,4 

50 
50 
50 

7,2 
3,4 
2,4 

>  3.  Gruppe. 

Es  hat  sich  aus  unseren  Versuchen  in  Übereinstimmung  mit 
älteren  Experimenten  also  ergeben,  daß  die  Dehnungskurve  der 
menschlichen  Aorta  einen  Verlauf  zeigt,  der  eine  Beziehung 
zwischen  dem  Pulsdruck  und  dem  Schlagvolum  des  Herzens  in 
Form  eines  Quotienten  im  Sinne  der  Vorbemerkungen  zu  dieser 
Arbeit  nahelegt  Der  Zähler  dieses  Quotienten  ist  nach  unseren 
oben  schon  gemachten  Überlegungen  durch  den  Pulsdruck  (resp. 
eine  Funktion  desselben),  der  Nenner  aber  durch  eine  Größe  zu 
bilden,  die  den  Pulsdruck  derjenigen  Steigerung  entkleidet,  die  er 
unabhängig  vom  Schlagvolum  durch  den  Grad  der  jeweiligen  An- 
fangsspannung des  Gefäßes  (diastolischer  Blutdruck)  erhält.  Es  ist 
aber  nicht  angängig,  als  diese  Größe  einfach  den  diastolischen 
Druck  selbst  zu  nehmen,  wenngleich  man  so  für  gewisse  Mittel- 
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fälle  schon  leidliche  Annäberangswerte  erh&lt  Ebensowenig  ist 
hierfür  aber  der  systolische  Blutdruck  (=  diastolischem  Druck  + 
Pnlsdruck),  wie  er  von  Straßburger  in  seinem  „Blutdruck- 
quotienten''  benutzt  wird,  völlig  geeignet. 

Man  kann  die  Eignung  einer  Formel  zur  relativen  Messung 
des  Schlagvolums  offenbar  dadurch  prflfen,  daß  man  die  in  Ver- 
suchen wie  die  unseren  gewonnenen  absoluten  Werte  in  sie  ein- 
setzt. Der  von  uns  bewirkte  jeweilige  FfiUungszu wachs  der  Aorta 
entspricht  dem  Schlagvolum  (v),  der  vor  dem  FfiUungszuwachs 
bestehende  Druck  dem  diastolischen  (d),  der  durch  den  Füllungs- 
zuwachs aber  erreichte  gesamte  Druck  dem  systolischen  Blut- 
druck (s).  Der  Druckzuwachs,  den  der  Anfangsdruck  dabei  erfthrt. 
entspricht  dem  Pulsdrnck  (p).  Wir  haben  in  unseren  Versuchen 
meist  den  jedesmaligen  Füllungszuwachs  innerhalb  eines  Versuches 
gleich  gehalten  und  unter  Eegistrierung  der  sich  ergebenden  Druck- 
werte jeweils  eine  Füllung  auf  die  andere  aufgesetzt,  so  daß  wir 
die  Wirkung  gleicher  Schlagvolumina  bei  verschieden  hohem  dia- 
stolischem Druck  bekamen.  Es  resultierte  dann  trotz  dieser  gleichen 
Schlagvolumina,  wie  wir  sahen,  von  einer  bestimmten  Höhe  des 
diastolischen  Druckes  an  ein  stetig  wachsender  Pulsdruck.  Es 
würde  also  ein  gänzlich  falsches  Bild  geben,  wenn  man  diesen  ver- 
schiedenen Pulsdrucken  entsprechend  auch  proportional  verschiedene 
Schlagvolumina  annehmen  wollte.  Die  Brauchbarkeit  einer  Formel 
für  das  Schlagvolum  wird  sich  also  zunächst  darin  zeigen  müssen, 
daß  sie  diese  Unterschiede  des  Pulsdruckes  mehr  oder  weniger 
ausgleicht.  Indessen  ist  dies  allein  noch  kein  sicheres  Kriterium. 
Jeder  Quotient,  dessen  Nenner  im  Verhältnis  zum  Zähler  einen 
sehr  großen  Wert  aufweist,  wird  eipe  solche  nivellierende  Wirkung 
haben  müssen.  Die  Brauchbarkeit  einer  Formel  wird  sich  auch 
daran  erweisen  müssen,  daß  man  bei  Zusammenfassung  mehi^^rer 
aufeinanderfolgender  Etappen  eines  Versuches  und  Einsetzung  der 
entsprechenden  Summen  der  Druckwerte  in  die  Formel  relative 
Größen  für  das  Schlagvolum  erhält,  die  ein  entsprechendes  Viel- 
faches der  für  jede  einzelne  Etappe  gefundenen  Schlagvolumgröße 
darstellen.  Erhält  man  für  jede  einzelne,  einem  bestimmten  FüUungs- 
zuwachs  entsprechende  Etappe  eines  unserer  Versuche  nach  der 
Formel  einen  Wert  x  als  relatives  Maß  des  Schlagvohims,  so  muß 
die  Zusammenfassung  zweier  aufeinanderfolgenden  Etappen  den 
Wert  2x,  dreier  den  Wert  3x  ergeben  usw. 

Prüft  man  unter  diesem  Gesichtspunkte  zunächst  die  Quotienten 
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Fiüsdruck  durch  diastolischen  Druck  l^j  und  Pulsdruck  durch  sy- 
stolischen Druck  {•^=.  .     I  auf  ihre  Brauchbarkeit  als  relative  Werte 

\s      d  +  p/ 

des  Schlagvolums,  so  ergibt  sich,  daß  sie  beide  in  einer  gewissen  Breite 
des  diastolischen  Druckes,  nämlich  da,  wo  mit  steigendem  diasto- 
lischem Druck  auch  der  jeweilige  Pulsdruck  steigt,  die  Ungleich- 
heiten des  Pulsdruckes  stark  vermindern,  stellenweise  fast  aus- 
gleichen und  somit  das  erste  soeben  aufgestellte  Postulat  erfüllen. 
Dagegen  läßt  die  Erfüllung  des  zweiten  Postulates  zu  wünschen 

übrig,  indem  der  Quotient  -  bei  Zusammenfassung  mehrerer  Etap- 
pen  eines  Versuches  nicht  unerheblich  unter  dem  zu  erwartenden 
Wert  bleibt,  während  andererseits  der  Quotient  ^  den  zu  erwarten- 
den Wert,  und  zwar  noch  viel  bedeutender,  überschreitet.  Zur 
Illustration  dieser  Verhältnisse  fuhren  wir  den  Versuch  XI  (siehe 
Tabelle  II)  mit  der  entsprechenden  Berechnung  an. 

Die  mehrere  Etappen  eines  Versuches  zusammenfassende  Be- 
rechnung ist  auf  diejenigen  diastolischen  Werte  beschränkt,  welche 
klinisch  tatsächlich  etwa  in  Frage  kommen  würden  (Werte  zwischen 


Ta.bc 

nie 

vn. 

Versuch  XI. 

V 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

4         4 

4 

d 

0 

5 

12 

22 

32 

41 

49 

58 

76 

108     157 

235 

P 

0 

7 

10 

10 

9 

8 

9 

18 

32 

49       78 

100 

oo 

1,4 

083 

0,46    0,29 

0,19 

0,19 

0,31 '  0,42 

0,45 

0,50 

0,42 

1 

1 

■  (3,7)  i  (4,0) 

(Mj 

1 

1 

1,1 

^h 

1 

(9,4  soll  7,7) 

»^ 

1 

2,1 

t 

1 

1 

1 

(18,8  MÜ  12,1) 

1,2 
(10,4  80118,0) 

1,0 

0,68 

0,49 

0,31    0,22 

0,16    0,16 

0,23 

0.30 

0,31    0,33'   0,30 

t 

i 

1 

(3,9) 

(4,0)  '  (4,2) 

•^ 

1 

0.62 

-3   ) 

,                             1 

(6,8  soll  7,9) 

'1 

K 

1          1 

0,68 

> 

i          1 
1 

(8.8  soU  12,1) 

1 

'       ,       ! 

0.54 

1 

1 

1 

(6, 

8  soll 

8,2^ 
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Fortaeizung 

▼on  Tabelle  VII. 

V 

4 

4 

4 

4 

>                — 
4        4 

4         4 

4 

4 

1 
4          4 

d 

0 

5 

12       22 

32      41 

49 

58 

76 

108 

157  ,   235 

P 

5 

7 

10       10 

9   ,     8 

9 

18       32 

1 

49       78 

lai 

cu 

+ 

3,0 

4 

1 

0,96 

0,66 

0,42 

0,26 

0,18 

0,17    0,28 

\ 

1 

0,37    0,40    0,43 

(3,7)    (4,0)    (4,3) 

0,8 
(8,0  soll  7,7) 

0.37 

• 

w^ 

1,^ 

(12,3  soU  12,0i 

w 

m 

( 

V 

0,82 

(8,2  soll  8,0) 

76  und  157  mm  Hg).  Die  nicht  eingeklammerten  Dezimalbrüche 
stellen  die  direkt  sich  ergebenden  Werte  der  Quotienten  ^    resp. 

—  dar,  während  die  eingeklammerten  Zahlen  das  Produkt  dieser 

Werte  mit  einer  Konstanten  darstellen,  welche  den  mittleren  Quo- 
tientenwert der  einzelnen  Versuchsetappen  auf  den  absoluten  Wert 
des  Schlagvolums  bringt.  Diese  Zahlen  gestatten  demnach  einen 
übersichtlichen  direkten  Vergleich  sowohl  untereinander  als  mit 
den  tatsächlichen  Werten  des  Schlagvolums. 

Aus  diesem  Beispiel  geht  also  hervor ,   daß  der  Quotient 

als  Maß  des  Schlagvolums  in  der  Tat  eine  gewisse  Berechti- 
gung hat,  wenn  er  auch  keineswegs  einen  ganz  zutreftenden 
Ausdruck  darstellt  Auch  gilt  seine  Verwendbarkeit  nur  mit 
der  Beschränkung  auf  die  erwähnten,  allerdings  klinisch  ja 
auch  in  erster  Linie  in  Betracht  kommenden  Breiten  des  dia- 
stolischen Druckes.  Unterhalb  dieser  Grenze,  innerhalb  des 
ersten  Abschnitts  der  Dehnungskurve  der  Arterie  ist,  wie  wir  oben 
schon  hervorhoben,  der  Pulsdruck  für  sich  allein  ein  viel  zu- 
tretfenderer  Wert  für  das  Schlagvolum,  als  der  Blutdruckquotient.* 

„Es    ergibt   sich    nun    aber   rein    empirisch,    daß    ein    noch 

P 


geeigneterer   Quotient    in   dem    Ausdruck 


d+- 


gegeben    ist. 


Er  ergibt  bei  der  Zusammenfassung  mehrerer  Etappen  des 
Versuches  wesentlich  bessere  Annäherungswerte  an  die  zu  er- 
wartenden Zahlen,  als  der  Quotient  -r-^ — (^^    )  ^®*  '^'^^'  ^'^^^' 
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Der  Quotient 


d+l 


bewährt  sich  wie  in  Versuch  11  so  in 


ganz  befriedigender  Weise^  auch  in  den  beiden  anderen  unserer 
angeführten  Versuche  (s.  Tab.  VIII  u,  IX). 


Tabelle  Vm. 

Versuch  I  (s.  Tab.  I). 


V 

d 
P 


2 

0 

23 

1 

4    ; 

23 
23       , 

4 
46 
21 

4 
67 
28 

4 
95 
29 

4 

124 
46 

4 

170 

65 

4,0      i 

(48,4)   , 

074, 

(ä,9)  , 

0,40 

(4,8) 

0,37 

(4,ö) 

0,26    ,      0,33 

(2,9)     '      (4,0) 

0,34 

1,7 
(20,6  soll  20,3) 

0, 

(7, 

1 
1 

66 

0  soU  7,4) 

1,0 

(12,1  BoU  11,4) 

1  ä7 

(16,6  soll  15,5) 

ft 

63 

,6  soU  6,9) 

0,98 

(11,9  soU  11,0) 

1 

1 

0,64 
(8,3  soll  8,1) 

I 


I 

> 


Dennoch  aber  können  wir  auch  in  dieser  Formel  noch  keine 
durchgehends  befriedigende  Lösung  der  Aufgabe,  eine  Beziehung 
zwischen  Pulsdmck  und  Schlagvolum  zu  finden,  erblicken.  Denn  bei 
einem  anderen  Versuch  (XVin  a,  s.  Tab.  III)  erhalten  wir  mit  dem 

P 


Quotienten 


d  + 


weit  weniger  zufriedenstellende  Resultate,  wenn 


sie  freilich  auch  immer  noch  wesentlich  besser  sind,  als  die  aus 


(=   - j  sich  ergebenden  (s.  Tab.  X). 


dem  Quotient  -t-t — 

d  +  p 

Die  Frage,  ob  etwa  in  einem  in  Einzelheiten  noch  anders  ge- 
stalteten Ausdruck  eine  überall  und  genau  zutreffende  Beziehung 
zwischen  Pulsdruck  und  Schlagvolum  gefunden  werden  kann,  be- 
darf weiterer  Untersuchung.  Es  ist  wohl  möglich,  ja  wahrschein- 
lich, daß  eine  allgemein   gültige  genaue  Formel  hier  überhaupt 
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nicht  zu  finden  ist,  indem  die  Dehnungsknrve  der  Gefäße  verschie- 
dener Menschen,  wenn  auch  im  Prinzip  gleich  gestaltet,  im  ein- 
zelnen doch  etwas  verschieden  verläuft  Es  ist  auch  möglich,  da& 
die  verschiedenen  histologischen  Elemente  der  GefäBwand,  ins- 
besondere die  Muskelfasern,  die  elastischen  Fasern  und  das  Binde- 
gewebe nicht  alle  gleichzeitig  und  in  gleichem  Maße,  sondern  mit 
zunehmender  Dehnung  nacheinander  und  verschieden  stark  die 
Dehnungskurve  beeinflussen,  so  daß  diese  genau  genommen  gar 
nicht  auf  einen  einheitlichen  elastischen  Faktor  zu  beziehen  ist 
So  könnte  sich  beispielsweise  der  Zerfall  der  Dehnungskurve  in  die 
oben  erwähnten  zwei  ganz  verschiedenartigen  Abschnitte  erkläi^n. 


Tabelle  IX. 

Versuch  11  (s.  Tab.  I). 


V 

d 
P 

2 

0 
14 

2 

14 
19 

2 
33 
16 

2 

49 
13 

2 
62 
16 

2 
77 
18 

2             2 

95         129 
34           44 

2 

173 

97 

3,0 

0,93 

0,41 

0,24 

0,21 
(i,6) 

0,22 

(1,7) 

^)         , 

0,' 

(3,( 

16 

>  soll  3,S 

^^. 

+ 

TS      - 

0,8 
(6,1  soll  5,7) 

^3« 

1,1 
(8,6  soll  8,0) 

'          0,05 

(4,2  soll  4,1) 

0,88                1 
(0,8  soll  6,4) 

0,U 

(4,9  soU  4,1 

r) 

Worauf  es  uns  hier  ankam,  war  zu  zeigen,  daß  dem 
Gedanken  einen  „Blutdruckquotienten"  als  annäherndes  Maß 
des  Schlagvolums  zu  benutzen  gemäß  dem  Verlauf  der  arte- 
riellen Dehnungskurve  eine  gewisse  Berechtigung  zul5;ommt.   Besser 

als  der  Ausdruck 

P 


Ausdruck 


,     - 1  =  - j  dürfte  sich  im  allgemeinen  der 
hierfür    eignen.      Will    man    sich    mit    ge- 


d  + 


ringerer    Annäherung    begnügen,     so    ist     übrigens    auch     der 
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Tabelle  X. 

Versuch  XVIII  a.  (s.  Tab.  lU). 


T 

d 
P 


I         5 

85 

!        öl 


6 

100 
72 


ö 

120 
107 


6 

160 
149 


p<|oo 


II 


afio 

(3,9) 


0,58 

(4,6) 


0,68 

(5,3) 


0,98 

(7,6  soll  8,5) 


0,69 

(5,3) 


1,42 
(11,1  8oU  13,8) 


0,70 

(5,5) 


1,76 
(13,6  soll  19,1) 


1 84 
(lk,3  soU  24,6) 


1,12 
(8,7  soll  9,9) 


1.51 

(11,8  soU  15,2) 


1  80 

(14,0  soll  20,7) 
— K>  ^ 

1,18 

(9,2  soll  10,6) 


1,54 
(12,0  soU  15,9) 


1,2 
(9,4  soU  10,8) 


p,| 


tD 


II 


+ 


II 


0,6 
(6,8  soll  9,1) 


0,73 

(8,3  soll  14,5) 


0,8 

(9,1  soll  19,9) 


0,86 

(9,8  soll  25,4) 
usw. 


Ausdruck  — - —  zu  gebrauchen  und  immer  noch  besser  als  der 

Ausdruck  ~.    Nun  ist  aber  d4-  &  =  dem    mittleren   Blutdruck, 
s  ^    2 

Um  aus  dem  Schlagvolum  die  Herzarbeit  für  die  Zeiteinheit  zu 

berechnen,  mOBte  dasselbe  mit  dem  mittleren  Blutdruck  und  der 
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Pulszahl  multipliziert  werden.  Es  ergibt  sich  also,  wenn  man  den 
Ausdruck  — - —  als  relatives  Maß  des  Schlagvolums  akzeptiert, 

daß  das  Produkt  aus  dem  Pulsdruck  und  der  Pulsfrequenz  (n) 
da  der  mittlere  Blutdruck  sich  heraushebt,  als  relatives  Maß  der 
pro  Minute  geleisteten  Herzarbeit  gelten  kann.  Für  eine  wenn 
auch  nur  ganz  approximative  Schätzung  der  Herz- 
arbeit verdient  der  sehr  einfache  Ausdruck  p-n  wohl 
«ine  gewisse  Beachtung. 

Herrn  Prof.  Moritz,  der  uns  zu  dieser  Arbeit  veranlaßte, 
sind  wir  für  seine  Mitwirkung  bei  derselben  zu  Dank  verpflichtet 


Anmerknug:  Die  Arbeit  ist  vor  Jahresfrist  in  ihrem  experimenteUen  Teil 
abgeschlossen  worden.      Ihre  Dmcklegnng  wurde  durch  äußere  Umstände  yer- 


IX. 

Bemerkungen 

zu  der  Arbeit  von  Linser  und  Sick  „Über  das  Verhalten 
der  Harnsäure  und  Purinbasen  im  Urin  und  Blut  bei 
Röntgenbestrahlungen"  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  8Ö.  Bd. 

H.  5—6). 

In  vorstehender  Arbeit  haben  Linser  and  Sick  yersucht,  sich 
gegenüber  der  Arbeit  von  Klieneberger  und  Zöppritz  (Beiträge  zur 
Frage  der  Bildung  spezifischer  Leukotoxine  im  Blutserum  als  Folge  der 
Röntgenbestrahlung  der  Leukämie,  der  Pseudoleukämie  und  des  Lympho- 
sarkoms:  Münch.  med.  Woch.  1906  Nr.  18  und  19)  auseinanderzusetzen. 
Weder  die  theoretischen  Bedenken)  noch  die  experimentellen  Tatsachen 
unserer  Arbeit,  welche  die  Annahme  eines  spezifischen  Leukotoxins  im 
Blutserum  bestrahlter  Personen  mit  hoher  Wahrscheinlichkeit  ausschlössen, 
sind  durch  vorerwähnte  Kritik  erschüttert.  Im  Gegenteil,  gerade  die 
neueren  Beobachtungen,  auf  die  sich  Lins  er  und  Sick  berufen,  er- 
geben, daß  dieselben  Röntgenstrahlen  bei  derselben  Methodik  indirekter 
Bestrahlung  nicht  nur  die  Leukocyten  schädigen  oder  zerstören,  nein  auch 
auf  ganz  andersartige  Zellen,  auf  die  Linse  des  Auges,  auf  den  Fötus 
im  Mutterleib  deletär  einwirken.  Und  besonders  bemerkenswert  erscheint 
es,  daß  dieselben  Wirkungen  (auf  Linse  und  Fötus)  anscheinend  auch 
durch  Cholininjektionen  erzielt  werden  können.  Soll  man  das  alles  auf 
Kechnnng  des  „Leuko-toxins^,  d.  h.  dem  Wortlaut  nach  eines  nur  auf 
Leukocyten  wirkenden  Toxins  setzen  ?  Ist  mit  dem  Nachweis  so  verschie- 
dener, indirekter  Wirkungen  nicht  einem  spezifischen  Leukotoxin  bereits  das 
Urteil  gesprochen?  Oder  soll  man  für  jede,  einzelne  Strahlenwirkung 
ein  besonderes  Toxin  supponieren,  und  ist  mit  solchen  Theorien  für  Ver- 
ständnis und  Fortschritt  Wesentliches  gewonnen  ?  So  lange  die  chemische 
und  physikalische  Wirkung  der  Röntgenstrahlen  nicht  nach  allen  Richtungen 
hin  ein  wandsfrei  feststeht,  ist  es  unseres  Erachtens  verfehlt  mit  Begriffen 
der  Immunitätslehre  zu  operieren,  welche  in  dieser  eine  zirkumskripte  Be- 
deutung haben,  zumal  dann,  wenn  diese  Begriffe  nur  einen  Bruchteil  der  Tat- 
sachen umschreiben  und  experimentell  fundierter  Kritik  nicht  standhalten. 
Wenn  Lins  er  und  Sick  es  für  nicht  richtig  halten,  „ehe  wir  klarere 
Vorstellungen  von  der  eigentümlichen  Wirkung  der  Röntgenstrahlen  auf 
bestimmte  Zellgruppen  haben,  einstweilen  gebrauchte  Bezeichnungen  zu 
revidieren'',  meinen  wir,  daß  eine  Nomenklatur  erst  geklärte  Tatsachen 
begrifflich  umschreiben  soll.  Sonst  sind  solche  Benennungen  nur  geeignet 
Verwirrung  in  der  Literatur  anzurichten. 

Carl  Klieneberger  (Königsberg  i.  Pr.) 


X. 

Erwiderung. 

Mit  Rücksicht  auf  die  Bemerkungen  von  Carl  Klieneberger  zu 
unserer  oben  ciüerten  Arbeit  möchten  wir  noch  einmal  kurz  darauf  hin- 
weisen^  daß  Klieneberger's  Kritik  dann  berechtigt  wäre,  wenn  man 
unter  Leukotoxinen  nur  Körper  verstehen  will,  die  auf  immunisatoriacheni 
Wege  erzeugt  genau  den  sonst  bekannten  Cytolysinen  (z.  B.  Hämolysinen) 
in  ihrer  Wirkungsweise  entsprechen.  Dies  ist  von  unserer  Seite  nicht 
geschehen.  Wir  haben  nicht  verfehlt,  auf  die  abweichenden  Punkte  hin- 
zuweisen, wir  haben  die  Vorsicht  gebraucht,  die  nähere  Bezeichnung 
Röntgenleukotoxine  zu  bevorzugen.  Wenn  man  aber  sich  mit  uns  anf 
den  Standpunkt  stellt,  daß  man  als  Röntgenleukotoxine  toxische,  Lenko- 
cyten  und  leukocytäres  Gewebe  zerstörende,  aus  diesen  selbst  durch  Ein- 
wirkung der  Röntgenstrahlen  hervorgegangene  Substanzen  bezeichnen 
darf,  so  können  wir  den  Einwänden  Klieneberger's  nur  die  Be- 
deutxmg  eines  Wertstreites  beimessen.  Die  Einwirkung  der  Röntgen- 
strahlen in  erster  Linie  und  hauptsächlich  auf  die  Leukocyten  und  das 
leukocytäre  Gewebe  wird  ja  kaum  ernstlich  bestritten  werden  können. 
Daran  dürften  die  Tatsachen,  daß  nach  Röntgenbestrahlungen  Ernährungs- 
störungen der  Linse  auftreten,  daß  giftige  Substanzen  ähnliche  Wirkungen 
wie  jene  erzeugen  können,  unseres  Erachtens  nicht  viel  ändern. 

Tübingen,  9.  April  1907.  P.  Linser.     K.  Sick. 
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Der  Metallklang. 

Von 

B.  Geigel, 

Wünbnrg. 

Der  Metallklang  spielt  eine  wichtige  Rolle  in  der  physikali- 
schen Diagnostik  und  unzweifelhaft  sind  die  „metallischen  Phäno- 
mene" das  beste  Merkmal,  um  die  Diagnose  auf  einen  von  Luft  erfüllten 
Hohlraum  zu  stellen.  Da  ist  es  denn  nun  recht  betrübend,  daß  es 
zurzeit  und  so  lang  nach  Erfindung  der  Auskultation  und  Per- 
kussion noch  gar  keine  physikalische  Erklärung  des  Metallklangs 
«ribt.  Man  weiß  aus  der  Erfahrung,  unter  welchen  Verhältnissen 
er  vorkommt,  aber  von  einer  befriedigenden  physikalischen  Er- 
klärung ist  bis  auf  den  heutigen  Tag,  nach  rund  100  Jahren  tat- 
sächlich keine  Rede. 

Physikalisch  vollkommen  richtig  ist  die  Deutung  die  A.  GeigeP) 
für  den  Metallklang  gegeben  hat,  es  seien  Unterabteilungen  der 
stehenden  Wellen  in  Hohlräumen,  Partialschwingungen  des  Grund- 
tons  mit  äußerst  hoher  Frequenz  der  Schwingungen.  Über  die 
mechanischen  Bedingungen  aber,  unter  denen  diese  hohen  Ober- 
töne auftreten,  konnte  man  damals  noch  nichts  wissen. 

Was  man  sonst  über  den  Metallklang  in  der  Literatur  findet 
oder  in  Vorträgen  zu  hören  bekommt,  ist  trostlos.  Der  eine  spricht 
von  „reflexionsfähigen  i.  e.  gespannten  Wänden",  diie  der  Hohlraum 
haben  muß.  Der  andere  davon,  „daß  die  Bedingungen  des  Echos 
gegeben  sein  müssen".  Win tr ich,  der  unstreitig  am  meisten  zur 
Erforschung  der  äußeren  Bedingungen  beigetragen  hat,  unter  denen 
Metallklang  erfahrungsgemäß  entsteht,  sagt,  daß  bei  allseitiger 
Reflexion  im  Innern  eines  Hohlraumes  sich  stehende  Wellen  bilden, 
•.die  ein  in  sich  geschlossenes  Wellensystem  bilden",  also  baren 


1)  A.  Geige  1,  Grnndzüge  der  med.  Akustik  (WUrzb.  Halm  ia56j  p.  82f. 
Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin.    90.  Bd.  ^^ 
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Unsinn.  Überall ,  auch  bei  der  jQngeren  Generation,  findet  man 
nur  an  Stelle  des  gebotenen  Eingeständnisses  des  Nichtwissens  ein 
paar  nichtssagende  Redensarten,  die  den  Kern  der  Frage  gar  nicht 
berühren.  In  meinem  eigenen  Lehrbuch  habe  ich^)  nicht  einmal 
den  Versuch  einer  physikalischen  Erklärung  unternommen. 

Es  darf  uns  dies  auch  gar  nicht  wundernehmen.  Von  der 
Akustik  verstehen  die  Physiker  etwas  und  die  durchwegs  physi- 
kalisch gut  gebildeten  Physiologen.  Beide  aber  verstehen  von  der 
medizinischen  Diagnostik  Jiichts,  oder  haben  wenig  Interesse  dafür. 
Die  klinischen  Mediziner  hingegen  behen*schen  die  Diagnostik  voll- 
kommen und  sie  haben  auch  gewiS  alle  ein  Lehrbuch  der  Ph}'sik  in 
ihrer  Bibliothek  stehen. 

Tatsächlich  wäre  aber  eine  physikalische  Erklärung  des  Metall- 
klangs  möglich  gewesen,  denn  den  Scblässel  dazu  hat  Helm  hol  tz 
schon  vor  mehreren  Dezennien  geliefert,  leider  ohne  aus  seinen 
mathematischen  Untersuchungen  die  Eonsequenzen  wie  für  die 
Musik,  so  auch  für  die  physikalisch-medizinische  Diagnostik  zu 
ziehen,  wozu  er  der  Mann  gewesen  wäre  wie  kein  zweiter. 

Bevor  wir  aber  weiter  gehen,  wollen  wir  erst  festlegen,  was 
wir  unter  Metallklang  verstehen. 

Die  Physik  unterscheidet  bekanntlich  einfache  und  zusammen- 
gesetzte Töne.  Letztere  bestehen  aus  dem  Grundton  und  noch 
einem  oder  mehreren  Obertönen.  Die  Schwingungszahl  der  Ober- 
töne steht  immer  in  einem  sehr  einfachen  Zahlenverhältnis  zu  der 
des  Grundtons.  Sie  verhält  sich  dazu  wie  die  ganzen  Zahlen  2, 
3,  4,  5,  6,  7  usf. 

Die  ersten  sechs  Obertöne  sind  mit  dem  Grundton  harmonisch, 
die  höheren  im  allgemeinen  nicht.  Die  niederen  verschmelzen  mit 
dem  Grundton  zu  einem  Klang,  die  weitabliegenden  höheren  Ober- 
töne werden  mehr  gesondert  gehört,  sie  sind  nicht  harmonisch  zum 
Grundton,  allein  sie  liegen  so  weit  von  ihm  ab,  daß  sie  in  ihrem 
Verhältnis  zum  Grundton  nicht  mehr  recht  abgeschätzt  werden 
können,  sie  disharmonieren  zwar,  aber  die  Dissonanz  wird  als 
solche  nicht  in  dem  Sinne  wahrgenommen  wie  die  Beimischung 
etwa  des  7.  oder  8.  Obertons. 

Solchen  weitabliegenden,  hohen  Obertönen  begegnen  wir  z.  B. 
beim  Klingen  von  Metallmassen  (Stäben,  Plättchen,  Glocken)  z.  T. 
auch  beim  Schwingen  von  Glas  und  sie  sind  es,  die  wir  die  metalli- 


1)  Geigel  u.  Voit,  Lehrb.  der  kliu.  UntersuchungsmethodeiL    Stuttgart 
1895  p.  81. 
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sehen  Obertöne  heißen.  Auch  alle  „metallischen  Phänomene^  der 
Aüskaltation  und  Perkussion  sind  durch  das  Auftreten  dieser  me- 
tallischen Obertöne  charakterisiert,  gleichgflltig  ob  der  6rundton^ 
wie  beim  amphorischen  Atmen,  daneben  noch  hörbar  ist  oder  nicht. 
Der  Metallklang  ist  physikalisch  erklärt,  wenn  es  gelingt,  seine 
Entstehung  nach  den  Regeln  der  Akustik  auf  bekannte  mechani- 
sche Gresetze  zurfickzuf&hren.  Das  ist  nun  tatsächlich  bereits  von 
Helmholtz  geleistet  worden,  dessen  Aufstellungen  ich  nur  ein- 
fach folgen  werde,  mich  bemühend,  die  in  der  Form  der  höheren 
Analysis  gegebenen  Untersuchungen  in  eine  allgemein  verständliche 
Form  zu  kleiden.  Mein  eigenes  Werk  besteht  dann  nur  darin^ 
nachzuweisen,  daß  dieselben  mechanischen  Bedingungen,  unter  denen 
nach  Helmholtz  solche  hohe  disharmonische  Obertöne  nicht  nur 
erfahrungsgemäß  auftreten,  sondern  auch  theoretisch  auftreten 
müssen,  auch  allüberall  da  zutreffen,  wo  wir  den  Metallklang 
bei  der  Auskultation  und  Perkussion  finden. 

Was  wir  für  unseren  Zweck  von  Helmholtz'  akustischen 
Studien  hier  brauchen,  findet  sich  in  Helmholtz  „Die  Lehre  von 
den  Tonempfindungen"  (Braunschweig  1886)  p.  128—136  in  all- 
gemein verständlicher  Form.  Dann  die  mathematische  Entwick- 
lung, ebenda  in  Beilage  V,  femer  in  „Monatsberichte  der  K.  Akad. 
d.  VPissensch.  zu  Berlin  1868  p.  215  ff.  („Über  diskontinuierliche 
Flüssigkeitsbewegung")".  Dasselbe  abgedruckt  in  Helmholtz, 
„Wissenschaftliche  Abhandlungen  Bd.  1  p.  146  ff." 

Zieht  man  eine  gespannte  Saite  seitlich  aus  ihrer  Gleich- 
gewichtslage —  der  geraden  Linie  —  und  läßt  sie  los,  so  erfahren 
alle  ihre  Teilchen  durch  die  wachgerufenen  elastischen  Kräfte  im 
Innern  der  Saite  eine  Beschleunigung  gegen  die  frühere  Gleich- 
gewichtslage zu.  Am  meisten  die  in  der  Mitte  der  Saite,  weil  die 
Größe  der  elastischen  Kraft  proportional  der  Dehnung  ist  (wenig- 
stens innerhalb  gewisser  Grenzen).  Die  weiter  gegen  die  Enden 
der  Saite  gelegenen  Teilchen  werden  weniger  stark  nach  der  Gleich- 
gewichtslage gerissen,  aber  sie  haben  bis  dahin  auch  nur  einen 
kleineren  Weg  zurückzulegen  als  die  in  der  Mitte.  So  kommt  es, 
daß  alle  Teilchen  der  Saite  zu  gleicher  Zeit  die  Gleichgewichts- 
lage passieren  und  sie  vermöge  ihrer  erhaltenen  lebendigen  Kraft, 
ihrer  Trägheit  zufolge,  überschreiten,  um  nach  der  anderen  Seite 
hinauszuschwingen.  Durch  diese  transversale  Schwingung  der 
Saite  wird  ein  Ton  erzeugt,  dessen  Höhe  außer  von  dem  Grad  der 
Spannung  und  dem  Gewicht  der  Saite  auch  abhängig  ist  von  der 
Länge  derselben,  indem  eine  doppelt  so  lange  Saite  ceteris  paribus 

14* 
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nur  halb  mal  so  schnell  schwingt  und  demgemäß  die  tiefere  Oktave 
des  Tons  gibt,  den  die  erste  erzengt.  Wie  bekannt,  verläuft  aber 
der  Vorgang  nicht  ganz  so  einfach.  Von  selbst  teilt  sich  die 
schwingende  Saite  in  aliquot«  Teile  ihrer  Länge,  in  die  Hälfte,  in 
ein  Viertel  usw.  und  wenn  man  dies  auch  nicht  mit  dem  Auge 
verfolgen  kann,  so  hört  das  Ohr  diese  Teilschwingungen  als  Partial- 
oder  Obertöne  aus  dem  Klang  heraus,  aus  dem  zusammengesetzten 
Ton,  den  die  schwingende  Saite  erzengt.  Nur  sind  diese  Obertöne 
gemeiniglich  sehr  schwach  gegenüber  dem  Orundton  und  man  sag^t 
mit  Recht,  da£  eine  Saite  z.  B.  auf  den  Ton  c  gestimmt  ist,  wenn- 
gleich sie  eigentlich  einen  Klang  liefert,  der  auch  noch  c',  g*,  c", 
e"  usw.  enthält. 

So  ist  es  auch  im  allgemeinen,  wenn  man  eine  Saite  anschlägt. 
Der  Schlag  trifft  zunächst  wohl  nur  einen  Teil  der  Saite  und 
schleudert  ihn  aus  seiner  Gleichgewichtslage,  aber  diese  Bewegung 
teilt  sich  auch  den  anderen  Teilen  der  Saite  mit,  die  ganze  Saite 
schwingt  und  gibt  ihren  Grundton  nebst  den  dazu  gehörigen  Ober- 
tönen. Man  sieht  leicht,  daß  diese  Art  von  Schwingung  im  Be- 
reich der  ganzen  Saite  eine  stetige  ist,  nirgendwo  ist  ein  Sprung, 
eine  Diskontinuität  der  Bewegung  unter  den  bewegten  Massen- 
teilchen vorhanden,  vorausgesetzt,  daß  sich  die  Bewegung  des  an- 
geschlagenen Seitenstücks  sofort  den  Nachbarn  mitteilt.  Das  tut 
sie  nun  allerdings  streng  genommen  nicht,  eine  wenn  auch  recht 
kurze  Zeit  gehört  immer  dazu,  damit  die  durch  den  Schlag  an 
einer  Stelle  erzeugte  Beschleunigung  sich  auch  nach  rechts  und 
links  der  Nachbarn  mitteilt.  Erfolgt  der  Schlag  sehr  kurz,  springt 
der  schlagende  Hammer  sofort  von  der  getroffenen  Saite  wieder  zu- 
rück, so  ist  die  Ausbreitung  auf  die  Nachbarn  eine  viel  unvoll- 
kommenere. Theoretisch  werden,  wenn  der  Hammer  nur  während 
der  Zeit  Null  die  geschlagene  Saite  berührt,  nur  die  wirklich  ge- 
ti'offenen  Massenteilchen  eine  Beschleunigung  erfahren  und  es  tritt 
eine  Diskontinuität  der  Bewegung  an  dieser  Stelle  ein.  Man  kann 
von  einer  mehr  oder  weniger  diskontinuierlichen  Bewegung  und 
Schwingung  sprechen,  je  nachdem  die  erzeugte  Bewegung  und 
Schwingung  sich  diesem  Idealfalle  mehr  oder  weniger  nähert^  in 
Wirklichkeit  wird  dieser  Idealfall  nicht  eintreten  können,  es  gehörte 
dazu  u.  a.  ein  absolut  harter  Hammer,  der  nur  während  der 
Zeit  Null  auf  die  getroffene  Stelle  wirken  könnte.  Die  Theorie 
zeigt  nun,  daß  bei  solchen  diskontinuierlichen  Schwingungen  die 
Obertöne  und  zwar  die  hohenObertöne  stark  hervortreten 
müssen.    Diese  würden  dem  erzeugten  Klang  einen  unangenehmen 
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klirrenden  oder  klimpeniden  Klang  verleihen.  Bekanntlich  ver- 
meidet man  dies  beim  Pianoforte  absichtlich,  indem  man  den 
Hammer,  der  die  Saite  anschlägt,  mit  gepreßtem  Filz  oder  Loden 
polstert,  ihn  weicher  macht.  Dieses  Polster  wird  beim  Anschlag 
erst  ein  wenig  platt  gedrückt,  bis  der  Hammer  wieder  zurück- 
springt, und  während  dieser  kurzen  Zeit  kann  sich  die  Bewegung 
der  getroffenen  Teile  der  ganzen  Saite  mitteilen.  Die  Schwingung 
erfolgt  stetig,  die  hohen  Obertöne  sind  vermieden. 

Die  Bewegung  wird  um  so  diskontinuierlicher,  je  kleiner  die 
angeschlagene  Stelle  ist  und  je  rascher  der  Hammer  zurückspringt. 
Das  letztere  tut  er  aber  um  so  mehr,  je  größer  die  Spannung  der 
Saite  und  je  härter  er  selbst  ist.  Je  diskontinuierlicher  aber  die 
Schwingung,  desto  stärker  werden  die  weit  abgelegenen,  dis- 
harmonischen Obertöne,  und  treten  gegenüber  dem  Grundton  um 
so  mehr  hervor,  als  dieser,  wie  die  Theorie  lehrt,  dabei  selbst 
schwächer  auftritt. 

Was  von  gespannten  Saiten  gilt,  das  gilt  auch  von  gespannten 
Membranen  und  wir  wollen  von  dem  Resultat  Kenntnis  nehmen, 
daß  diskontinuierliche  Schwingungen  Verstärkung 
der  hohen  Obertöne  eventuell  auch  Schwächung  des 
Grundtons  zur  Folge  haben.  Diese  hohen  disharmonischen 
Obertöne  aber  sind  nichts  anderes  als  das,  was  wir  in  der  Dia- 
gnostik als  metallische  Töne  bezeichnen. 

Nun  kommen  aber  in  der  Diagnostik  nur  selten  Schwingungen 
von  gespannten  Fäden  oder  Membranen  für  den  Metallklang  in 
Betracht,  meist  ist  es  ein  anderes,  hervorragend  elastisches  Medium  : 
die  Luft. 

Auch  die  Bewegung  von  tropfbar  flüssigen  Körpern  (Flüssig- 
keiten) und  von  elastisch  flüssigen  Körpern  ist  von  Helmholtz 
für  die  Frage  der  Diskontinuität  mathematisch  bearbeitet  worden. 
Seine  streng  bewiesenen  Resultate  sind  folgende: 

Für  die  Bewegung  von  einer  tropfbaren  Flüssigkeit  gilt  der 
Satz,  daß  in  jedem  Raumelement  die  Menge  konstant  ist  und  der 
Druck  nach  allen  Seiten  hin  gleich  groß.  Das  liegt  in  der  Natur 
der  tropfbaren  flüssigen  Körper.  Bei  der  mathematischen  Behand- 
lung hydrodynamischer  Probleme  wird  dabei  zunächst  ein  „voll- 
kommen flüssiger"  Körper  vorausgesetzt,  der  den  Gesetzen  der 
Reibung  nicht  unterworfen  ist.  In  einem  solchen  kann  der  oben 
erwähnte  Satz  gewahrt  bleiben  und  doch  zwei  aneinander  grenzende 
Flüssigkeitsteilchen  sich  aneinander  vorüber  bewegen,  aneinander 
vorbei  gleiten,  eine  endliche  Verschiedenheit  ihrer  Geschwindigkeit 
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haben.  Eine  solche  Bewegungsart  heißt  im  Gegensatz  zur  kon- 
tinuierlichen, diskontinuierlich,  wo  von  einem  unendlich  kleinen 
Teilchen  zum  andern  nicht  auch  ein  unendlich  kleiner  Geschwindig- 
keitsunterschied besteht,  sondern  ein  endlicher.  Bei  der  diskonti- 
nuierlichen Bewegung  ist  also  von  der  einen  Seite  einer  durch  die 
Flüssigkeit  gelegten  Fläche  bis  zur  anderen  ein  Sprung  in  der 
Oröße  der  Geschwindigkeit  vorhanden. 

Soll  Flüssigkeiten  von  außen  her  eine  solche  diskontinuierliche 
Bewegung  erteilt  werden,  so  kann  dies  nur  eine  diskontinuierlich 
wirkende  Kraft,  ein  Stoß,  tun.  Aber  auch  im  Innern  einer  Flüssig- 
keit kann  eine  Ursache  für  Diskontinuität  der  Bewegung  auftreten 
und  zwar  dadurch,  daß  der  Druck  an  irgend  einer  Stelle  negativ 
wird.  Für  jeden  positiven  Wert  des  Drucks  gibt  es  eine  bestimmte 
Dichtigkeit  der  Flüssigkeit  und  diese  steigt  mit  Zunahme  des 
Drucks  und  fällt  mit  Abnahme  des  Drucks  kontinuierlich.  Sowie 
aber  der  Druck  negativ  wird,  ändert  sich  die  Dichtigkeit  diskonti- 
nuierlich, sprungweise  und  die  Flüssigkeit  reißt  auseinander. 

In  einer  bewegten  Flüssigkeit  herrscht  nun  ein  Druck,  der 
ganz  anders  zu  beurteilen  ist  als  in  einer  ruhenden.  In  letzterer 
gilt  einzig  der  hydrostatische  Druck  und  ist  überall  gleich  dem  Ge- 
wichte der  über  der  Flächeneinheit  ruhenden  Flüssigkeitssäule. 
Zum  Beispiel  ist  der  Druck  in  einer  mit  Wasser  gefüllten  10  in 
hohen  fiöhre  unten  =  einer  Atmosphäre.  Öffnet  man  aber  das 
Rohr  und  läßt  die  Flüssigkeit  auslaufen,  wobei  durch  Nachgießen 
dafür  gesorgt  sein  soll,  daß  das  Kohr  immer  bis  oben  voll  bleibt, 
so  ändert  sich  der  Druck  in  der  bewegten  Flüssigkeit.  Der  Druck 
wird  überall  abhängig  von  der  Geschwindigkeit  der  Bewegung,  er 
nimmt  proportional  der  lebendigen  Kraft  der  bewegten  Wasser- 
teilchen ab.  Denkt  man  sich  die  Röhre  unten  plötzlich  in  den  ab- 
solut leeren  Raum  geöffnet,  so  erhält  die  unterste  Flüssigkeitsschicht 
eine  Geschwindigkeit,  die  zum  Zerreißen  des  Fluidums  führt,  wo 
überall  in  einer  bewegten  Flüssigkeit  diese  Geschwindigkeit  er- 
reicht wird,  entsteht  eine  Trennungsfläche,  wird  die  Bewegung 
diskontinuierlich,  erfolgt  ein  Zerreißen.  (Ähnliches  beobachtet  man 
als  Zerstäuben,  wenn  Wasser  aus  großer  Höhe  fällt  oder  unter 
sehr  hohen  Druck  durch  feine  Öffnungen  gepreßt  wird,  kurz  da, 
wo  wirklich  eine  sehr  bedeutende  Geschwindigkeit  der  Wasser- 
teilchen erzeugt  wurde.)  Im  Innern  von  Flüssigkeit  aber  wird  die 
Geschwindigkeit  an  jeder  mathematisch  scharfen  Kante  theoretisch 
sogar  unendlich  groß,  auch  wo  die  Flüssigkeit  selbst  sich  nur  mit 
mäßiger  Geschwindigkeit  bewegt.    Es  muß  hier  nach  der  Theorie 
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«ine  Trennungsflftche  entstehen  und  die  Flüssigkeit  zerreißen.  Eine 
absolut  scharfe  Kante  gibt  es  freilieh  nicht,  immer  ist  sie  mehr 
oder  weniger  abgemndet,  aber  anch  an  unvollkommenen  Kanten 
muß  dasselbe  stattfinden,  nur  braucht  es  dazu  einer  etwas  größeren 
Geschwindigkeit  der  ganzen  Flüssigkeitsbewegung  an  dieser  Stelle. 
Jihnlich  wie  Kanten  wirken  auch  Ritzen  an  der  Wand  des  Bohres. 

Geradeso  kann  auch  in  Gasen  der  Druck  bei  großer  Ge- 
ruch windigkeit  an  einer  Stelle  unter  Null  sinken,  dann  muß  auch 
hier  ein  Zerreißen  der  Gasmasse,  eine  diskontinuierliche  Bewegung 
eintreten. 

Ist  einmal  eine  solche  Trennungsfläche  vorhanden,  so  kann  sie 
sich  verlängern,  stets  aber  nur  in  der  Richtung  der  stärker  be- 
wegten Flüssigkeitsteilchen,  niemals  rückwärts.  Eine  solche  Tren- 
nungsfläche kann  stationär  sein,  wenn  alles  sonst  in  Buhe  ist,  sie 
ist  aber  außerordentlich  empfindlich  gegen  äußere  Einflüsse,  bei 
der  geringsten  Störung  wird  sie  spiralig  aufgerollt.  In  einer  Bohre 
ist  die  Form  des  Flüssigkeitsstromes  durch  die  Form  des  Ansatz- 
stückes auf  weite  Strecken  hin  festgelegt. 

Durch  einfache  yei*suche  kann  man  sich  von  der  Existenz 
.solcher  diskontinuierlicher  Bewegung  überzeugen.  Wenn  man  z.  B. 
Zigarrenrauch  bei  ruhiger  Luft  durch  ein  enges  Bohr  oder  aus 
dem  Munde  mit  einer  gewissen  Geschwindigkeit  bläst,  so  bleibt 
der  Bauch  eine  Strecke  weit  zusammen,  ohne  sich  mit  den  neben- 
liegenden Luftteilen  zu  mischen,  er  durchbohrt  die  Luft,  die  selbst 
in  Buhe  bleibt  Ebenso  kann  man  aus  feiner  Bohre  ein  Loch 
durch  eine  Flamme  blasen.  Die  glühenden  TeUe  der  letzteren 
werden  nicht  mitgerissen.  Es  wird  kaum  nötig  sein,  zu  bemerken, 
daß  all  dies  in  Wirklichkeit  nicht  ganz  streng  zu  erreichen 
ist,  da  es  eine  absolute  Flüssigkeit  ohne  jede  Beibung  eben  nicht 
gibt.  Die  nächstliegenden  Teile  der  angrenzenden  Luft,  des 
Wassers  werden  immer  eine  wenn  auch  geringe  Mitbewegung  er- 
halten. Immerhin  ist  man  berechtigt,  mit  dieser  Einschränkung 
von  einer  Diskontinuität  der  Bewegung  entlang  einer  Trennungs- 
fläche zu  reden. 

Überblicken  wir  die  vorstehenden  Besultate  der  Untersuchungen 
von  Helmholtz  über  das  Entstehen  diskontinnierlicher  Bewegung 
und  ihrer  Folge  der  hohen  disharmonischen  Obertöne  (der  metalli- 
schen Obertöne)  und  vergleichen  die  Bedingungen,  unter  denen  er- 
fahrungsgemäß der  Metallklang  in  der  physikalischen  Diagnostik 
wirklich  auftritt,  so  stimmt  eben  alles. 

Am  leichtesten  ist  dies  zu  ersehen  bei  der  Perkussion.   Physi- 
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kaiische  Bedingung  für  das   Auftreten  metallischer  Obertöne  in 
einem  perkutierten  Hohlraum  ist  diskontinuierliche  Erschütterung- 
des  elastischen  Inhalts,  der  Luft.    Dazu  ist  erforderlich,  daß  der 
Anschlag  an  einer  kleinen  Stelle  erfolgt  und  der  stofiende  Körper 
sofort  wieder  abspringt     Das  tut  er  nur,  wenn  die   getroffene 
Umwandung  des  Hohlraums  sich  in  gespanntem  Zustand  befindet. 
Wintrich  hat  schon  den  richtigen  und  beherzigenswerten  Hat 
gegeben,  bei  Prüfung  auf  Mettallklang  mit  kräftigem,  möglichst 
kurzem  Schlag  zu  perkutieren.    Allgemein  bekannt  ist,  daß  Per- 
kussion aufs  Plessimeter  den  Metallklang  leichter  weckt  als  die 
Perkussion  auf  den  Finger.    Das  beste  Mittel  aber  hierzu  ist  un- 
streitig die  von  H  e  u  b  n  e  r  eingeführte  Stäbchen-Plessimeterperkussion» 
wobei  nicht  mit  dem  Finger  oder  dem  gepolsterten  Hammer,  sondern 
mit  dem  Hammerstiel,  einem  Bleistift  u.  dgl.,  kurz  mit  einem  harten 
Körper  aufs  Plessimeter  geschlagen  wird.     Damit  aber  wird  die 
Zeit   des  Stoßes   möglichst   abgekürzt,   die  Schwingung  möglichst 
diskontinuierlich   gestaltet.     Man   weiß   ferner,   daß   wirklich  nur 
Hohlräume    mit   relativ   stark   gespannter   Wandung   Metallklang 
geben,  nicht  weil  diese  reflexionsfähig  ist  und  demgemäß  die  Bil- 
dung stehender  Wellen  im  Inneren  ermöglicht,  das  tut  eine   ge- 
rade noch  gespannte  Wand  auch  und  es  entsteht  nur  der  Grundton. 
der  tympanitische  Schall,  sondern  weil  sie  die  Wirkung  des  äußeren 
Anstoßes    zu    einer    fast   momentanen    und    so    diskontinuierliche 
Schwingungen  der  Luft  im  Inneren  möglich  macht.    Der  perku- 
tierte  Hohlraum  darf  auch  nicht  zu  weit  von  der  Leibeswand  ent- 
fernt sein.    Sind  schlecht  schwingungsfähige  Teile,  z.  ß.  Lungen- 
gewebe dazwischen  gelagert,  so  verbreitet  sich  in  diesen  die  Er- 
schütterung des  Perkussionsschlages  nach  allen  Seiten  bevor  noch 
die  Kaverne  getroffen  wird,  alle  Teile  derselben  werden  zur  gleichen 
Zeit  in  Schwingung  versetzt,  eine  diskontinuierliche  Schwingung 
und  damit  der  Metallklang  bleiben  aus.    Eine  gewisse  Größe  muß 
der  Hohlraum,  der  Metallklang  geben  soll,  auch  haben,  aber  aus 
einem    ganz   anderen    Grunde.     Je  kleiner  der  Hohlraum,  desto 
höher    bekanntlich    sein   Eigenton.     Noch  viel    höher  aber    sind 
natürlich   die  ihm  zukommenden   Obertöne   und   da   das   mensch- 
liche Ohr  höchstens  Töne  von  der  Schwingungszahl  rund  =40000 
noch  wahrnehmen  kann,  so  muß  es  Hohlräume  geben,  deren  Grund- 
ton mit  vielleicht  noch  den  nächsten  harmonischen  Obertönen  ( tym- 
panitischer  Schall)  noch  recht   gut  gehört  werden  kann,  während 
die   weit   abliegenden  metallischen  Obertöne  die  Grenze  der  Hör- 
barkeit bereits  überschritten  haben. 
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Die  seit  Win t rieh  bekannten  Schallerscheinungen  an  Schweins- 
blasen finden  hiermit  ihre  physikalische  Deutnng.    Je  stärker  sie 
aufgeblasen  sind,  je  stärker  die  Spannung  ihrer  Wand,  desto  deat- 
lieber  kommt  der  Metallklang  bei  der  Perkussion  und  desto  mehr 
verliert  der  Perkussionsschall  die  Eigenschaft  des  tympanitischen, 
dies  alles,  weil  die  stark  gespannte  Wand  den  Finger  oder  Hammer 
rascher  zuriickschlendert,  die  Schwingungen,  die  sie  der  Luft  innen 
vermittelt,  diskontinuierlich  sind.    Daß  übrigens  die  Luft  im  Inneren 
es  ist,  die  den  Schall  liefert  und  nicht  etwa  die  Schwingungen  der 
Wand,  davon  kann  man  sich  durch  einen  sehr  einfachen  Versuch 
überzeugen.    Man  nehme  statt  der  Schweinsblase  einen  Ballon  au» 
Gummi,  den  man  durch  einen  zweiten  aufblasen  und  spannen  kann. 
Sehr  praktisch  zum  Versuch  ist  ein  sog.  Gebläse,  wie  es  für  Brenn- 
apparate,  fiir  Sprays  u.  dgL   überall   käuflich   ist.     Klemmt  man 
den  abführenden  Schlauch  des  dünnwandigen  Ballons,  so  kann  man 
den  durch  rhythmische  Kompression   des  dickwandigen  leicht  auf- 
blasen und  ihm  einen  beliebigen  Grad  von  Spannung  verleihen.  Sobald 
die  Wand  einen  gewissen  Grad  von  Spannung  erhalten  hat,  kommt 
auch  bei  der  Perkussion  ein  schöner  Metallklang  zum  Vorschein. 
Jetzt  kommt  das  Experimentum  crucis.    Bilden  Schwingungen  der 
Wand  den  Schall,  dann  muß  der  höher  werden,   wenn  der  Ball 
noch   weiter   aufgeblasen,   die   Spannung   der  Wand   noch   weiter 
vermehrt    wird.     Bildet    sich    aber    der   Schall    durch    stehende 
Schwingungen  im  Luftraum,  so  darf  dies  nicht  eintreten,  ja  der 
Schall  muß  eher  tiefer  werden,  wenn  sich  beim  weiteren  Aufblasen 
das  Volumen  merklich  vergrößert.   /Und  letzteres  ist  tatsächlich 
der  Fall.    Um  den  Ball  vor  dem  Zerreißen  zu  schützen,  ist  er 
gemeiniglich  mit  einem  Netz  überzogen  und  damit  seinem  wachsen- 
den Volumen  eine  Grenze  gesetzt.    Bis  zu  dieser  Grenze  beobachtet 
man  aber  bei  wachsendem  Volumen  (und  gleichzeitig  wachsender 
Wandspannung!)  ein  deutlicheres  Tief  er  wer  den  des  Schalles  mit- 
samt seinen  metallischen  Obertönen.    Auch  ein  dem  amphorischen 
Atmen  ähnliches  Phänomen  kann  man  an  dem  kleinen  Apparat 
erzeugen  und  studieren,  wenn  man  den  abführenden  Schlauch  nicht 
s:anz,  nur  fast  ganz  klemmt  und  die  Pumpe  stark  wirken  läßt. 
Dann  erzeugt  das  Zischen  der  Luft  beim  Eintritt  in  den  dünnen 
Ball  mit  zunehmender  Spannung  einen  metallischen  Nachhall,  durch 
Kegulierung  des  Abklemmns  und  der  Tätigkeit  der  Pumpe  kann  man 
mehr  Luft  hineinpressen  als  abfließt  und  so  beobachten,  daß  auch 
das  durch  die  Luftbewegung  erzeugte  metallisch  klingende  Geräusch 
tiefer  und  tiefer  wird,  je  mehr  man  den  dünnen  Ball  dabei  aufbläst. 
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Jetzt  kommen  wir  zur  Aaskultation,  zu  Untersachnngen  der 
Scballphänomene,  die  ohne  unser  Zutun  im  Inneren  des  Körpers 
selbst  entstehen.  Davon  haben  metallischen  Charakter  das  ampho- 
rische Atmen,  das  Succussionsgeräusch,  das  Geräusch  des  fallenden 
Tropfens,  das  metallisch  klingende  Bassein.  Auch  die  Herztöne 
können  gelegentlich  metallischen  Charakter  annehmen. 

Bis  jetzt  haben  wir  Ton,  Klang,  Geräusch  im  physikalischen 
Sinne  gebraucht.  In  der  Diagnostik  haben  die  Bezeichnungen 
„Ton"  und  „Geräusch"  aber  eine  ganz  andere  Bedeutung.*)  Wird 
ein  schwingungsfthiger  Körper  durch  einen  einzigen  Stofi  aus 
seiner  Gleichgewichtslage  gerissen  und  schwingt  dann  um  diese,  ^ 
bildet  er  einen  „Ton"  im  medizinischen  Sinne.  Dabei  ist  immer 
die  erste  Schwingung  die  größte,  alle  folgenden  immer  kleiner  bis 
zum  Verlöschen  des  Schalles.  Wird  hingegen  ein  elastischer  ge- 
spannter Körper  eine  kürzere  oder  längere  Zeit  hindurch  immer 
wieder  aus  seiner  Gleichgewichtslage  gerissen,  so  erzeugt  er  ein 
„Geräusch"  im  medizinischen  Sinne.  Solange  diese  äußeren  An- 
stöße währen,  sind  die  Schwingungen  einander  gleich,  mit  Auf- 
hören der  äußeren  Einwirkung  tritt  dann  auch  das  Abklingen  ein, 
gerade  wie  beim  Ton  von  Anfang  an.  Eine  gezupfte  oder  an- 
geschlagene Saite  würde  das  geben,  was  man  einen  „Ton"  heißt. 
eine  mit  dem  Bogen  gestrichene  ein  „Geräusch". 

Für  metallisch  klingende  Geräusche  kommt  das  amphorische 
Atmen  in  Betracht.  Man  kennt  die  Bedingungen,  unter  denen  es 
zustande  kommt  Es  sind  dieselben,  unter  denen  man  im  Experi- 
ment das  als  „Flaschensausen"  bekannte  Phänomen  hervorbringen 
kann,  indem  man  über  die  Öffnung  eines  Kruges  oder  einer  Flasche 
stark  hinbläst.  Krug  und  Flasche  haben  reflexionsfähige  Wan- 
dungen. Dies  ist  notwendig,  damit  durch  Eeflexion  und  Interferenz 
sich  im  Inneren  stehende  Wellen  bilden  können,  die  den  sog.  tym- 
panitischen  Schall  liefern,  d.  h.  im  physikalischen  Sinne  einen 
Klang  mit  stark  hervortretendem  Grundton  und  viel  schwächeren 
harmonischen  Obertönen.  Das  nämliche  geschieht  über  jedem 
offenen  Zylinder,  der  gibt  aber  keinen  metallischen  Beiklang. 
sondern  merklich  eben  nur  der  Grundton,  der  in  seiner  Höhe  ab- 
hängig ist  von  der  Länge  des  Zylindei-s.  Damit  daneben  aucb 
noch  das  eigentümlich  hohe,  metaUisch  klingende  Sausen  entsteht, 
dafür  ist  unerläßlich,  daß  die  Öffnung  des  Hohlraums  (des  Krugs. 


1)  R.  Creigel,  1.  c.  und  Sitzber.  der  phvs.-med.  Gesell,  x.  WÜrabnrg  12.  I. 
und  21.  IIL  1896.    Virch.  Arch.  Bd.  140,  141. " 
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der  Flasche,  der  Kaverne)  verhältnismäßig  klein  ist  gegenüber  dem 
Durchmesser  des  Hohlraums  (dem  Bauch  des  Krugs  etc.).  Auch 
darf  sich  der  Hohlraum  von  der  Öffnung  an  nicht  allmählich  er- 
weitem, sondern  der  Übei^gang  von  den  Wänden,  vom  Flaschenhals 
zum  Bauch  muß  ziemlich  schroff  erfolgen.  Es  läßt  sich  nun  an 
der  Hand  des  früher  Ausgeführten  leicht  zeigen,  daß  damit  die 
Bedingungen  zu  diskontinuierlichen  Schwingungen,  zu  diskontinuier- 
licher Wellenbewegung  im  Hohlraum  gegeben  sind. 

Wir  müssen  aber  dabei  zweierlei  unterscheiden.  Indem  wir 
gegen  den  scharfen  Band  eines  Flaschenhalses  blasen  oder  indem 
der  Luftstrom  aus  einem  engen  Bronchus  in  eine  Kaverne  bei  der 
Atmung  durchstreicht,  bekommt  er,  wie  wir  gesehen  haben,  an  der 
scharfen  Kante  bei  seinem  Umbiegen  eine  Diskontinuität  seiner 
Bewegung.  Die  Luft  geht  von  hier  aus  nicht  mehr  in  stetigem 
Strom  weiter,  sondern  in  einzelnen  Stößen.  Diese  Stöße  stören 
das  Gleichgewicht  der  Luft  im  Hohlraum  und  von  den  ganz  un- 
regelmäßigen Schwingungen,  die  hierdurch  erzeugt  werden,  erfahren 
nur  solche  von  ganz  bestimmter  Höhenlage  durch  Resonanz  eine 
Verstärkung  und  geben  den  „Eigenton"  der  Kaverne.  Diese  Dis- 
kontinuität an  der  scharfen  Kante  der  Öffnung  dient  also  nur  dazu, 
überhaupt  den  Hohlraum  zum  Tönen  zu  bringen,  vermag  allein 
noch  keinen  Metallklang  zu  erzeugen.  Das  nämliche  geschieht 
z.  6.  beim  Anblasen  von  Pfeifen  und  Flöten,  in  denen  metallische 
Obertöne  gewöhnlich  nicht  erzeugt  werden.  Es  pflanzt  sich  hier 
die  gesetzte  Erschütterung  auf  das  ganze  Cavum  fort  und  bringt 
die  Wellenbewegung  ohne  Diskontinuität  hervor,  wenn  nicht  eine 
sehr  große  Geschwindigkeit  des  Anblasestroms  die  nächst 
getroffenen  Teile  merklich  früher  als  die  Nachbarn  erschüttert. 
Ist  aber  der  Bauch  eines  Hohlraums  viel  weiter  als  die  Mündung, 
so  bleiben  die  unter  dem  Schutz  der  Wand  neben  der  Öffnung 
liegenden  Luftteile  noch  in  Ruhe,  während  von  der  Öffnung  aus 
in  der  Richtung  des  Anblasestroms  die  Erschütterungen  den  Hohl- 
raum mitten  durcheilen.  Noch  leichter  wird  dies  geschehen,  wenn 
ein  langer  Flaschenhals  vorhanden  ist  oder  aus  einem  Bronchus 
schon  diskontinuierliche  Wellen  in  eine  Kaverne  eintreten,  denn  wir 
haben  gesehen,  daß  einmal  gebildete  Diskontinuität  sich  leicht  in 
der  einmal  angenommenen  Richtung  fortpflanzt.  So  ist  es  möglich, 
daß  auch  ohne  exorbitante  Geschwindigkeit  des  anblasenden  Luft- 
stroms, allein  durch  die  Form  des  Hohlraums  eine  Diskontinuität 
der  Wellenbewegung  im  Inneren  auftreten  kann,  die  nach  den 
l'ntei^suchungen  vonHelmholtz  notwendig  das  Hervortreten  weit 
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abliegender  hoher,  disharmonischer  Obertöne  herbeifuhrt.  Die  Span- 
nung, die  Glätte  der  Wand  hat  hierbei  gar  nichts  anderes  zu  tun, 
als  die  Bildung  eigener  stehender  Wellen  im  Inneren  durch  Ke- 
flexion  und  Interferenz  überhaupt  möglich  zu  machen,  so  dafi  ein 
Grundton  ey.  mit  den  nächsten  harmonischen  Obertönen  gebildet 
werden  kann.  Es  ist  dies  die  notwendige  Bedingung  dafür,  daß 
auch  Metallklang  entstehen  kann,  aber  es  ist  nicht  die  zugleich 
zureichende.  „Reflexionsfähige"  Wandung  ermöglicht  überhaupt 
Auftreten  von  stehenden  Wellen  eines  Klanges,  die  besondere 
Gestaltung  um  die  Öffnung  herum  Diskontinuität  jener  Welleu 
und  den  Metallklang. 

Sehr  bemerkenswerterweise  kann  man  aus  der  flöhe  des  am- 
phorischen  Widerhalls  nur  insoweit  auf  die  Größe  eines  Hohlraums 
einen  Schluß  ziehen,  als  die  Höhe  des  Grundtons  allein  berück- 
sichtigt wird  und  die  Untersuchungen  von  A.  GeigeP)  haben  ja 
auch  ergeben,  daß  die  Höhe  davon  gleich  ist  der  des  tympaniti- 
sehen  Schalles,  den  man  bei  Perkussion  des  nämlichen  Raumes 
erhält.  Dagegen  ist  bei  solchen  Vergleichungen  und  Berechnungen 
niemals  die  Rede  von  den  hohen  metallischen  Obertönen  und  es 
kann  davon  nicht  die  Rede  sein,  weil  diese  ihrer  Höhe  nach  nur 
schwer  bestimmbar  sind  und  weil  man,  ohne  den  Grundton  mit  zu 
vergleichen,  nicht  angeben  kann,  dem  wievielsten  Partialton  sie 
ihre  Entstehung  verdanken. 

Beim  „Geräusch  des  fallenden  Tropfens"  ist  ohne 
weiteres  klar,  daß  an  einer  Stelle  das  Gleichgewicht  der  Luft 
plötzlich  und  rasch  gestört  wird,  so  daß  die  Luft  im  Hohlraum  in 
diskontinuierliche  Schwingungen  geraten  kann.  Es  ist  die  Stelle, 
wo  der  Tropfen  auf  die  Wand  des  Hohlraums  oder  auf  den  Spiegel 
einer  Flüssigkeit  auftrifft.  Wenn  große  Regentropfen  die  glatte 
Fläche  eines  Sees  treffen,  so  erzeugen  sie  nicht  ohne  weiteres  die 
bekannten,  vom  Stoß  ausgehenden  konzentrischen  Wellen,  sondern 
werden  zunächst  von  der  sehr  unnachgiebigen,  sehr  wenig  kom- 
primierbaren Oberfläche  wieder  nach  oben  geschleudert,  prallen 
hüpfend  davon  wieder  ab.  Große  Tropfen  müssen  es  sein,  weil 
nur  sie  wegen  des  Luftwiderstandes  beim  Fall  eine  hinreichende 
Geschwindigkeit  erhalten.  Das  macht  es  mir  auch  zweifelhaft,  ob 
das  oben  bezeichnete  Geräusch  in  Kavernen  oder  einem  Pyopneumo- 
thorax  wirklich  durch  fallende  Tropfen  erzeugt  wird,  der  durch- 
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laufene  Weg  und  die  beim  Fall  erzielte  Endgeschwindigkeit  des 
Tropfens  ist  doch  ein  bischen  arg  gering.  Allerdings  ist  die  Stoß- 
kraft nicht  nur  abhängig  von  der  Geschwindigkeit,  sondern  auch 
von  der  Masse  des  stoßenden  Körpers,  sie  ist  gleich  dessen  leben- 
diger Kraft,  also  gleich  dem  halben  Produkt  von  Masse  und  Quadrat 
der  Geschwindigkeit.  Unzweifelhaft  aber  müssen  von  Eiter,  Schleim 
II.  dgl.  wegen  ihrer  größeren  Zähigkeit  auch  größere  Tropfen  ge- 
bildet werden  als  von  Wasser. 

Möglich  ist  es  aber  auch,  daß  das  Geräusch  des  fallenden  Tropfens 
in  vielen  Fällen  nichts  anderes  ist  als  Blasenspringen.  Auch  hier 
wird  an  einer  Stelle  sehr  rasch  das  Gleichgewicht  der  Luft  ge- 
stört, müssen  diskontinuierliche  Schwingungen  derselben  angeregt 
werden.  Das  gleiche  gilt  auch  vom  metallisch  klingenden  Rasseln, 
wo  auch  zähe  Körper  eine  Zeitlang  festhalten,  um  dann  plötzlich 
nachzugeben  und  dem  Luftstrom  i^oßartige  Weiterbewegung  zu 
gestatten. 

Beim  Succussionsgeräusch  kommen  diskontinuierliche  Erschütte- 
nmgen  der  Luft  durch  die  Bewegung  der  Oberfläche  der  Flüssig- 
keit zustande.  Davon  kann  man  sich  leicht  durch  die  Beobachtung 
z.  B.  der  Brandung  eines  stürmischen  Sees  überzeugen,  dessen  Wellen 
nicht  glatt  gegen  ein  seichtes  Ufer  verlaufen,  sondern  von  einer 
Mauer,  einer  Mole,  zurückgeworfen  werden.  Wo  ein  fortschrei- 
tender Wellenberg  mit  einem  rückläufigen  zusammenkommt,  wird 
dabei  die  nach  oben  gerichtete  Beschleunigung  der  Wasserteilchen 
so  groß,  daß  auf  dem  Gipfel  der  Interferenzwelle  das  Wasser  ge- 
radezu von  der  Oberfläche  losgerissen  und  gerade  in  die  Höhe 
geworfen  wird.  Ahnliches,  nur  im  kleinen,  kann  und  muß  auch 
beim  Schütteln  eines  Pyopneumothorax  entstehen,  wo  auch  von 
allen  Seiten  reflektierte  Wellen  miteinander  interferieren,  nur  darf 
das  Fluidum  nicht  zu  zäh  sein,  weshalb  das  stark  muköse  Sekret 
auch  sehr  großer  Kavernen  bekanntlich  nur  sehr  selten  das  Suc- 
cussionsgeräusch gibt. 

Es  bleiben  noch  die  Phänomene  zu  besprechen,  die  nicht  im 
Inneren  eines  Hohlraums  selbst,  sondern  außerhalb  desselben  aus- 
gelöst werden  und  nur  in  dem  benachbarten  Hohlraum  sekundär 
Metallklang  hervorrufen,  dadurch  anscheinend  selber  metallischen 
<  Tiarakter  erhalten.  Es  ist  bekannt,  daß  amphorisches  Atmen  auch 
über  Kavernen  vorkommt,  die  nicht  offen  mit  einem  Bronchus  kom- 
munizieren, über  einem  geschlossenen  Pneumothorax  ebenso  gut  wie 
über  einem  offenen,  daß  Herztöne  an  einem  benachbarten  Pneumo- 
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thorax,  auch  wohl  an  dem  stark  geblähten  Magen,  metallisch 
„resonieren"  können. 

Es  ist  klar,  daß  es  sich  hierbei  um  gar  nichts  anderes  handelt, 
als  nm  die  Erschfitternng  des  Hohlraums  mit  gespannter  Wand  an 
zirkumskripter  Stelle,  also  auch  wieder  um  Bedingungen,  die  Dis- 
kontinuität der  Schwingungen  im  Hohlraum  herbeiführen.  Es 
handelt  sich  dabei  um  nichts  anderes  als  um  Perkussion  des 
Hohlraums,  nur  nicht  ausgeführt  von  uns,  sondern  von  dem  an- 
prallenden Luftstrom,  dem  Anprall  des  plötzlich  gespannten  Herzens 
an  die  Wand  desselben. 

Hiermit  glaube  ich  die  mir  gesetzte  Aufgabe  gelöst  zu  habeu. 
Helmholtz  hat  bewiesen,  daß  diskontinuierliche  Schwingungen 
das  Auftreten  und  Hervortreten  sehr  hoher  disharmonischer  Par- 
tialtöne  erzeugen  müssen  und  mir  ist  es,  wie  ich  hoflfe,  gelangen, 
zu  zeigen,  daß  all  überall  da,  wo  die  hohen  disharmonischen  Ober- 
töne, die  wir  die  metallischen  nennen,  bei  Perkussion  und  Auskul- 
tation erfahrungsroäßig  auftreten,  auch  jederzeit  die  Bedingungen 
zum  Entstehen  diskontinuierlicher  Schwingung  elastischer  Körper, 
hier  der  Luft,  gegeben  sind.  Ich  hoffe  auch,  daß,  wer  die  vor- 
stehenden Untei^uchungen  des  Dui'chstudierens  für  wert  hält,  darin 
die  von  mir  wenigstens  gewünschte  und  angesti^bte  Klarheit  in 
der  physikalischen  Erklärung  des  Metallklangs  finden  möge.  Weil 
aber  der  Mediziner  gemeiniglich  in  solchen  Dingen  ein  Schlagwort 
braucht,  so  möchte  ich  es  zum  Schluß  geben: 

Überall  da,  wo  an  schallfähigen  Körpern  das 
elastische  Gleichgewicht  plötzlich  an  kleiner  Stelle 
kurzdauernd  gestört  wird,  entstehen  diskontinuier- 
liche Schwingungen  des  elastischen  Körpers.  Sehr 
diskontinuierliche  Wellenbewegung  muß  die  vom 
Grundton  weit  abliegenden  hohen  Obertöne  gegen- 
über ersterem  hervortreten  lassen  und  so  den  „Metall- 
klang" liefern. 


xn. 

über  das  temporftre  Fehlen  der  Patellarreflexe  bei  der 

Hysterie. 

Von 

Prof.  Dr.  Georg  Koster. 

(Mit  2  AbbUduigeii.) 

Den  in  den  letzten  Jahren  mitgeteilten  Beobachtungen  Steiner 's 
nnd  N  0  n  n  e '  s  über  zeitweiliges  Fehlen  der  Sehnenreflexe  bei  Hys- 
terischen will  ich  im  folgenden  einen  weiteren  Fall  zur  Seite 
stellen,  der  durch  das  produzierte  Symptomenbild,  den  tödlichen 
Aasgang  und  durch  die  ausgeführte  Sektion  gleichmäßig  das  Inter- 
esse erwecken  dürfte.    Die  Krankengeschichte  ist  folgende. 

Am  4.  März  1905  wurde  ich  durch  Herrn  Dr.  Riemer  (Leipzig) 
zvL  der  36 jährigen  Fran  F.  zugezogen.  Aus  der  Vorgeschichte  der 
Kranken  ist  zu  erwähnen,  daß  bereits  2  Jahre  vor  der  Verheiratung 
dnrch  den  Frauenarzt  Herrn  Dr.  Littaner  eine  fixierte  Retroflexio' 
festgestellt  worden  war.  Während  ihrer  6monatlichen  Ehe 
hatte  sie  bereits  zwei  Aborte  mit  starkem  Blutverlust 
zu  überstehen,  die  nach  dem  bestimmten  Urteil  des  behandelnden 
Arztes  Herrn  Dr.  Riemer  auf  die  Retroflexio  uteri  zurückzuführen 
waren.  Der  letzte  Abort  hat  vor  4  Wochen  stattgefunden,  nach  Angabe 
des  Ehemannes  war  seine  Frau  „wie  ein  Kind,  sehr  naiv*'  und  stets 
gleichmäßig  heiteren  Temperamentes. 

Seit  2  Tagen  jedoch  ist  Patientin  sehr  erregt  und  zeitweise  gegen 
Abend  angeblich  verwirrt.  Sie  erkennt  dann  die  Personen  ihrer  Um* 
gebung  nicht,  sieht  grinsende  und  eine  drohende  Haltung  annehmende 
Männer  hinter  dem  Ofen,  während  ihr  die  dem  Bett  gegenüberliegende 
breite  ZimmertÜr  wie  ein  schmaler  Spalt  vorkommt.  Dabei  schreit  sie 
laut  und  bellt  wie  ein  Hund.  Bei  diesen  Anfallen,  die  an  den  letzten 
zwei  Abenden  je  ca.  5  Minuten  dauerten,  hat  sie  etwas  Urin  verloren. 
Der  Anfall  wird  eingeleitet  durch  Steifigkeitsgefühl  in  den  Fingern  beider 
Hände;  dann  weiß  sie  nichts  mehr  von  sich,  doch  hat  sie  hinterher  un- 
klare Erinnerungen  an  furchtbare  Gesichtseindrücke.  Ihre  Verwandten 
sagen,  daß  die  Kranke  nach  einem  kurzen  Stadium  völliger  Geistes- 
abwesenheit auf  Anrufen  reagiere  aber  offenbar  die  Personen  und  Dinge 
der  Umgebung  nicht  erkenne.     Früher  und  speziell  in  der  Kindheit  hat 
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Patientin  niemals  Ejrämpfe  gehabt.  Seit  3  Tagen  fallt  den  Verwandten 
und  der  Kranken  selbst  auf,  daß  sie  nur  mit  großer  Anstrengung  gehen 
kann.  Sie  geht  mühsam  unter  beständigem  Zusammenknicken  in  den 
Knie-  und  Sprunggelenken  vom  Bett  za  einem  Stuhl  am  Fenster  und 
muß  dabei  geführt  werden. 

Femer  klagt  sie  spontan  über  Knödelgefühi  im  Halse,  Gefühl  von 
Brennen  und  Wundsein  der  Kopfhaut  zumal  in  der  Haarwirbelgegend, 
Stiche  im  Leibe,  Reizbarkeit  und  Schreckhaftigkeit.  Sie  fragt  verzweifelt, 
ob  sie  auch  wieder  gesand  würde.  Denn  ihre  Beine  wären  wie  Blei 
und  qganz  vertaubt.^  Auch  die  Hinterbacken  sollen  vertaubt  sein  und 
ebenso  die  letzten  Finger  beider  Hände  und  die  Innenseite  der  Arme. 
Irgend welehe  Ausschläge  will  sie  nie  gehabt  haben.  Der  Ehemann 
negiert  eine  spezifische  Infektion  auf  das  Bestimmteste  und  es  finden  sich 
auch  bei  einer  Untersuchung  keine  Anhaltspunkte  für  eine  frühere  Lues. 

Status  vom  3.  März  1905  (Gemeinschaftliche  Untersuchung  mit 
Herrn  Dr.  Biemer). 

Zierliche,  wohlgebaute  und  gut  genährte  Frau  von  auffallender 
Blässe  der  Haut.  Die  Brustorgane  sind  bis  auf  eine  Kleinheit  des 
leicht  beschleunigten  aber  regelmäßigen  Pulses  (76  im  Liegen)  normal. 

An  den  Beinen  findet  sich  keine  objektive  Sensibilitätsstörung,  wohl 
aber  auf  dem  rechten  Hinterbacken  eine  runde  anästhetische  Zone  von 
15  cm  Durchmesser.  Hier  werden  Berührungen  und  Nadelstiche  nicht 
gefühlt.  Ebenso  sind  an  beiden  Händen  die  drei  letzten  Finger  gefühl- 
los und  die  Anästhesie  geht  von  der  äußeren  Seite  des  Mittelfingers  an 
der  Innenseite  beider  Arme  herauf,  am  rechten  Arm  bis  zur  Ellbogen- 
gegend, am  linken  bis  zur  Achselhöhle.  An  der  Beuge-  und  Streckseite 
beider  Arme  begrenzt  sich  die  anästhetische  Zone  geradlinig  ohne  Hück- 
sieht  auf  die  Ausbreitung  peripherer  Nerven.  Oben  schneidet  sie  zirkulär 
ab  (vgl.  Fig.  1  u.  2).  Es  findet  sich  das  Symptom  der  Kostalgie.  Auf 
Ovarie  wurde  wegen  des  Uterinleidens  nicht  geprüft.  Der  Schädel 
ist  nirgends  perkussionsempfindlich,  nur  die  Gegend  des  Haarwirbels 
schmerzt  auf  Druck.  In  der  Innervation  der  Zunge  und  des  Gesichts 
besteht  keine  Difi'erenz.  Die  gleichweiten  Pupillen  reagieren  gut.  Die 
Bauchdeckenreflexe  und  die  Glutäalreflexe  sind  beiderseits  in  gleicher 
Stärke  vorhanden,  ebenso  erfolgt  der  Fußsohlenreflex  beiderseits  auf 
leichtes  Streichen  der  Fußsohle  prompt  mit  Bewegung  sämtlicher  Zehen. 

Der  rechte  Patellarreflex  ist  auf  keine  Weise  zu  er- 
zielen; der  linke  Patellarreflex  ist  bei  gewöhnlichem 
Beklopfen  der  Sehne  gleichfalls  nicht  auszulösen.  Bei 
Anwendung  des  Muskens- Jendrassik'schen  Kunstgriffes 
gelingt  es  anfänglich  zweimal  eine  deutliche  Kontrak- 
tion mehrerer  Faserbündel  des  M.  cruris  quadriceps 
zu  beobachten.  Bei  weiterem  Beklopfen  der  Patellar- 
sehne  reagiert  der  Muskel  jedoch  nicht  mehr.  Auch  der 
Achillessehnenreflex  ist  beiderseits  nicht  zu  erzielen. 
Die  Sehnenreflexe  an  den  Armen  waren  dagegen  in  gewöhnlicher  Weise 
vorhanden.  Der  Gang  ist  sehr  unsicher;  Patientih  sucht  beständig  nach 
einem  Halt  und  knickt  fast  bei  jedem  Schritt  im  Kniegelenk  ein  oder 
mit  dem  Sprunggelenk  um,  in  der  für  hysterische  Abasie  charakteristischen 
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Weise.  Aach  weDn  sie  in  den  Achselhöhlen  gehalten  wird,  knickt  sie 
in  der  geschilderten  Weise  zusammen.  Stehen  kann  sie  nicht,  vielmehr 
gerät  sie  beim  ersten  Versuche  in  starkes  Schwanken  und  knickt  in  den 
Knien  ssnsammen.  Im  Liegen  kann  sie  zwar  die  Beine  aktiv  heben, 
beugen  und  strecken,  doch  entwickelt  sie  bei  Einschaltung  eines  Wider- 
standes nur  eine  mäßige  Kraft.  Die  Oelenke  der  Beine  sind  sämtlich 
ziemlich  schlaff,  so  dafi  z.  B.  die  Füße  bei  passiven  schüttelnden  Be- 
wegungen der  Unterschenkel  hin  und  her  schlottern.  An  der  Wirbel- 
säale  ist  außer  einer  Druckempfindlichkeit  der  Processus  spinosi  nichts 
Bemerkenswertes  zu  finden. 

Psychisch  ist  Patientin  klar  und  geordnet,  aber  ängstlich  erregt. 
Sie  fragt  wiederholt  unter  Tränen :  „Nicht  wahr,  ich  werde  doch  wieder 
gesund?^     Die  Sprache  ist  nicht  gestört. 

Ordination:  Einmal  täglich  warme  (30  ^  B.)  Abreibung  des  ganzen 
Körpers  und  leichte  Streichmassage  der  Beine  und  des  Bückens  mit 
gymnastischen  Übungen  der  Beine.     Bettruhe.     Bromnatr.  2,0  p.  die. 


Fig.  1. 


Fig.  2. 


Die  schraffierten  Partien  entsprechen  den 
anästhetischen  Gebieten. 


6.  März  1905.  Auszug  aus  einem  an  mich  gerichteten  Briefe  des 
Herrn  Dr.  Riemer:  „Heute  früh  kam  ich  zu  einem  Anfalle,  welcher 
unmittelbar  nach  der  ganz  leichten  Massage,  11  Uhr,  eintrat.  Sie  schrie 
knrz  und  stark  auf,  zeigte  erschreckte  Mienen  und  wollte  wieder  Männer 
mit  Sensen  etc.,  die  sie  töten  wollten,  erblicken.  Ich  beruhigte  sie  und 
ließ  sie  danach  warm  abreiben.  Patientin  war  die  ganze  Zeit  bei  Be- 
wußtsein.    Die  Nahrungsaufnahme  ist  leidlich." 

29.  März  1905.     Sämtliche   bisherigen  objektiv  nachweisbaren  Ge- 

Deotochea  Archiv  f.  klin.  Medizin.    90.  Bd.  15 
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fuhlfistorangen  bidoL  TonchwundeD.  Nur  noch  subjektive  GefÜblsTertaa- 
bung  ist  vorbanden.  Klagen  über  Gesichtsschmerzen,  die  sich  gegen 
Abend  steigern  sollen.  Die  linksseitigen  Quintaspunkte  sind  druck- 
empfindlich und  das  ganze  Gebiet  des  linken  5.  Nerven  ist  hjrperästhetiscb 
und  hyperalgisch.  Wenn  Patientin  sich  das  linke  Auge  zuhiilt,  sieht  sie 
mit  dem  rechten  Auge  allein  alle  Gegenstände  doppelt^  und  wenn  die 
Hand  von  dem  verdeckten  linken  Auge  gezogen  wird,  behauptet  sie,  nun- 
mehr drei  Bilder  des  fixierten  Gegenstandes  zu  sehen.  Das  im  rechten 
Auge  erzeugte  Doppelbild  soll  dabei  über  dem  im  linken  Auge  erzeugten 
Bilde  stehen.  Dann  erklärte  sie  plötzlich,  daß  sie  von  dem  ihr  gregenüber- 
stehenden  Arzte  nur  den  Oberkörper  sähe,  um  bald  darauf  zu  versichern, 
daß  sie  nur  dessen  eine  Körperhälfte  erkenne.  Die  breite  Tür  sah  sie  als 
schmalen  Spalt.  Dabei  ist  sie  klar,  erkennt  die  Personen  der  Umgebung,  be- 
antwortet alle  Fragen  richtig,  iet  aber  noch  weinerlich  und  erotisch  erregt. 
Sie  will  den  Arzt  zur  Nacht  bei  sich  behalten  und  versichert  mit  erotischem 
Blick:  „Aber  Sie  haben  warme  Hände. ^  Patientin  hat  tatsächlich  kalte 
Hände  und  einen  kleinen  80 — 86  Schläge  betragenden  regelmäßigen  Puls. 
Der  Fettansatz  ist  besser  geworden,  da  die  Nahrungszufuhr  reichlicher. 
Große,  mit  Schreien  und  Halluzinationen  verbundene  Anfälle  sind  seit 
dem  6.  März  nicht  mehr  aufgetreten.  Die  Patellar-  und  Achilles  - 
sehnenreflexe fehlen  vollkommen. 

Ordination:  Wie  bisher.  Dazu  stundenweises  Aufstehen  und  Geh- 
übungen.    Sol.  Natr.  jodat.  (5,0)  200,0. 

4.  April  1905.  Nachdem  Patientin  einige  Löffel  der  Jodnatrium- 
lösung verbraucht  hatte,  stellte  sich  eine  Anke  auf  Brust  und  Rücken 
ein,  durch  die  sie  sehr  unruhig  (Juckreiz)  wurde.  Das  Doppelt-  resp. 
Dreifachsehen  ist  verschwunden,  ebenso  der  Gesichtsschmerz.  Weglassen 
des  Jodnatriums.  Nach  jeder  Massage  ein  Anfall,  bei  dem  sie  in  der 
ganzen  linken  Körperhälfte  einen  initialen  Schmerz  und  ein  steifes  Ge- 
fühl in  den  Fingern  beider  Hände  und  in  der  Nase  empfindet.  Während 
des  Anfalles  schreit  sie,  ist  aber  bei  Bewußtsein  und  hat  auch  nach  Ab- 
lauf des  nur  wenige  Minuten  dauernden  Anfalles  Erinnerung  an  das  Vor- 
gefallene.    Menses  in  Sicht. 

Am  4.  April,  nach  einer  durch  Juckreiz  gestörten  Nacht,  vormittags 
9  Uhr,  ein  Anfall,  bei  dem  sie  laut  schrie,  stier  zur  Decke  sah  und  von 
ihrer  (nicht  anwesenden)  Mutter  redete.  Sie  reagierte  dabei  auf  jeden 
Anruf,  erkannte  die  Angehörigen,  schrie  aber  dazwischen  unausgesetzt 
und  warf  sich  umher,  nachdem  sie  vorher  den  Körper  versteift  und  den 
Kopf  in  den  Nacken  geschlagen  hatte.  Dauer  dieses  Anfalles  10  Minuten. 
Bei  dem  Schreien  und  Pressen  verlor  sie  einige  Tropfen  Urin,  was  nur 
bei  den  allerersten  Anfällen  vorgekommen  war.  (Wegen  des  anhaltenden 
gellenden  Schreiens  beschwerte  sich  die  im  oberen  Stock  wohnende  Partei 
beim  Hauswirt.) 

Ordination:  Weglassen  der  Massage.  Beibehalten  der  heißen  Ab- 
reibungen und  des  Bromnatrium  3,0  p.  die. 

7.  April  1905.  Herr  Dr.  Biemer  untersucht  innerlich  und  stellt 
eine  fixierte  Betroflexio  fest.  Im  Urin  kein  Eiweiß.  Am  5.  u.  6.  April 
je  zwei  Antälle. 

8.  April  1905.     Konsilium   mit   Herrn   Dr.  Biemer.     Seit   dem 
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6.  April  kein  Anfall  wieder.  Nach  der  spontanen  Versicherung  der 
Patientin  beschränkt  sich  die  subjektive  Gefühlsvertaubung  nur  noch 
anf  die  zwei  letzten  Finger  beider  Hände  und  die  Kleinfingerballen.  Ob- 
jekÜT  ist  keine  Verminderung  der  Gefühlswahmehmung  zu  konstatieren. 

Der  Oang  ist  in  den  letzten  8  Tagen  zunehmend  sicherer  geworden^ 
das  Einknicken  in  den  Knien  and  das  Umknicken  mit  den  Sprunggelenken 
ist  nicht  mehr  vorhanden.  Sie  geht  ohne  sich  anzuhalten,  ist  nur  ab  und 
zu  beim  Gehen  etwas  ängstlich. 

Die  Achillessehnenreflexe  und  die  Patellarreflexe 
sind  beiderseits  ohne  Kunstgriff  in  gewöhnlicher  Stärke 
beliebig  oft  zu  erzielen.  Patientin,  die  unsere  vergeblichen  früheren 
Versuche,  diese  Reflexe  auszulösen,  in  guter  Erinnerung  hatte,  war  über 
das  Wiederauftreten  derselben  freudig  erregt  und  meinte:  «,Ich  habe 
heute  zum  ersten  Male  gespürt,  daß  wieder  Leben  darin  ist.  Nun  wird 
es  wohl  bald  besser.^  Dann  klagt  sie  wieder,  daß  sie  im  Kopfe  ein 
Gefühl  habe,  als  wenn  ein  Wurm  darin  herumkröche,  daß  ihre  Glieder 
kalt  seien  und  daß  sie  nachts  zuweilen  beim  Erwachen  Heißhunger  ver- 
spüre.    Der  Puls  ist  sehr  klein,  86  pro  Minute  und  regelmäßig. 

Ordination:  Kräftige  aber  leicht  verdauliche  Ernährung.  Heiße 
Abreibungen  des  ganzen  Körpers.  Gehübungen  im  Zimmer.  Bromnatrium 
2,0  p.  die. 

1.  Mai  1905.  Konsilium  mit  Herrn  Dr.  Kieme r.  Patientin  hat 
in  den  letzten  Wochen  insofern  eine  wesentliche  Verschlechterung  ihres 
Befindens  erfahren,  als  fast  täglich  1 — 3  Krampfanfalle  von  etwa  2  Mi- 
nuten Dauer  aufgetreten  sind.  Sie  hat  dabei  das  Bewußtsein  völlig  ver- 
loren, weite  reaktionslose  Pupillen  und  wiederholte  Zungenquetschungen 
bekommen  (blutiger  Schaum  vor  dem  Munde).  Auch  der  Urin  ging  fast 
bei  jedem  Anfall  verloren.  —  Beim  Eintreten  der  Arzte  in  das  Zimmer 
sitzt  Patientin  am  Fenster  und  behauptet  anfangs,  „nicht  ordentlich ** 
sehen  zu  können  und  daß  alles  trübe  sei,  vermag  aber  feine  Einzelheiten 
weit  entfernter  Gegenstände  (Kirchturmsspitze)  am  Horizont  deutlich  zu 
erkennen.  Ebenso  liest  sie  ohne  Mühe  feinste  Druckschrift.  Die  Pupillen 
sind  über  mittelweit  und  reagieren.  Die  Achilles-  und  Patellar- 
Sehnenreflexe  sind  in  normaler  Lebhaftigkeit  vorhanden, 
die  Hypotonie  der  Beinmuskeln  verschwunden.  Der  Gang 
ist  etwas  zaghaft,  im  übrigen  aber  frei  von  Störungen.  Auch  bei  ruhigem 
Stehen  mit  offenen  oder  geschlossenen  Augen  tritt  kein  Schwanken  ein. 
Während  der  Untersuchung  klagt  sie  plötzlich  über  Schmerzen  in  den 
rechtsseitigen  Extremitäten,  und  die  Finger  der  rechten  Hand  fangen  an 
zu  zucken.  Durch  starke  Kompression  des  rechten  Handgelenks  ver* 
schwinden  die  Zuckungen  und  die  Schmerzen.  Patientin  gibt  hierzu  an, 
daß  die  Anfälle  der  letzten  Wochen  stets  so  begonnen  hätten.  Dies 
wisse  sie  genau,  nachher  sei  ihr  jedoch  das  Bewußtsein  geschwunden. 
Der  Pols  ist  regelmäßig  aber  schwach  und  beträgt  76  Schläge  pro  Minute. 

Ordination:  Dieselbe  Therapie. 

2.  Mai  1905.  Nach  Angabe  der  Wartefrau  hat  Patientin  bis  heute 
nachmittag  3  Anfälle  gehabt,  davon  einen  bei  erhaltenem  Bewußtsein. 
Während  Patientin  einen  Anfall  hatte,  hörte  sie  das  Klopfen  der  Warte- 
frau an    der  Korridortür  und  sagte  zu  ihrem  Manne:    ^ Offne  schnell,   es 

15* 
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ist  Frau  H.,  ich  höre  es  am  Klopfen.^  Als  Frau  H.  zur  Yoniahme  der 
heißen  Ahreibnng  das  Zimmer  betrat,  zackte  Patientin  noch  am  ganzen 
Körper,  beruhigte  sich  aber  bald.     Urin  untersucht.     Kein  Eiweiß. 

3.  Mai  1905.  Eine  wegen  der  neuerlichen  Sehbeschwerden  beab- 
sichtigte augenärztliche  Untersuchung  wurde  durch  den  plötzlichen  Tod 
der  Kranken  vereitelt.  Patientin  wurde  am  3.  Mai  1905  früh  ^j^S  Uhr 
von  ihrer  Schwester  tot  aufgefunden.  Die  Tote  kniete  am  Bett,  während 
die  vorgestreckten  Arme  und  der  Oberkörper  auf  dem  Bett  lagen,  ^als 
ob  sie  beten  wollte '^  Am  letzten  Abend  hatte  sie  nach  Angabe  der 
Verwandten  viel  über  Kopfweh  in  der  linken  hinteren  Schädelhälfte  ge- 
klagt und  einige  schwere  epileptiforme  Anfälle  gehabt.  Schließlich  seien 
die  Anfälle  ,,gar  nicht  mehr  weggegangen%  sondern  Patientin  sei  mehrere 
Stunden  bewußtlos  in  einem  fortgesetzten  Krampfzustand  geblieben. 
Dann  habe  sie  ruhig  geschlafen. 

4.  Mai  1905.  Autopsie  zusammen  mit  Herrn  Dr.  Riemer.  Mittel- 
große, gut  genährte,  sehr  anämische  Leiche  mit  Totenflecken  auf  dem 
Nacken,  Rücken  und  der  Rückseite  der  Beine.     Geringe  Totenstarre. 

Schädeldach  ohne  Befund.  Dura  durchscheinend,  glatt,  leicht  ab- 
ziehbar. Gehirn  und  zwar  besonders  in  der  Rinde  anämisch, 
im  übrigen  bis  auf  einen  mäßigen  Hydrocephalus  inter- 
nus in  allen  Teilen  völlig  normal. 

Insbesondere  fand  sich  kein  Tumor  und  keine  Ependymitis  granu- 
losa,  keine  Anomalie  in  den  Stamm ganglien.  Es  sei  hervorgehoben, 
daß  auch  die  Pia  mater  des  Gehirns  durchweg  zart  war 
und  daß  kein  Hirnödem  bestand. 

Die  Dura  der  Basis  war  gleichfalls  normal,  die  basalen  Gefäße 
«benso  wie  die  des  Gehirns  selbst  zartwandig  und  mit  flüssigem  Blut  erfüllt. 

Auch  in  der  Brücke  und  im  verlängerten  Mark  ist  der 
Befund   vollkommen  negativ. 

Das  Rückenmark  konnte  aus  äußeren  Gründen  nicht  herausgenommen 
werden. 

Die  Organe  der  Brust-  und  Bauchhöhle  sind  ohne  Abweichungen 
von  der  Norm  mit  Ausnahme  des  Herzens.  Das  Herz  ist  klein  und 
schlafl*.  Die  Ventrikelmuskulatur  ist  sehr  dünnwandig  und  von  gelblich- 
bräunlicher Beschaffenheit.  Die  Klappen  sind  alle  zart.  In  den  Herz- 
ohren spärlich  rote  Gerinnsel,  sonst  im  Herzen  flüssiges  Blut.  Die  Aorta 
ist  nicht  erweitert  und  glatt. 

In  beiden  Tuben  gelblicher  Eiter.  In  den  Ovarien  beiderseits  je 
2  Cysten  von  Haselnuß-  bis  Walnußgröße.  Der  Uterus  ist  in  Retroflexions- 
stellung  fixiert.  Im  Lumen  des  Uterus  sanguinolenter  Schleim.  (Patientin 
war  vor  einigen  Tagen  menstruiert). 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Herzmuskels  ergab  bei  Fixie- 
rung und  Färbung  nsich  Marchi  auf  6 — 8  f.i  dicken  Parafünschnitten  das 
Vorhandensein  von  sehr  zahlreichen  geschwärzten  Fetttröpfchen  in  den 
Muskelfasern,  deren  Struktur  teilweise  nur  undeutlich  sichtbar  war. 
Untersucht  wurden  Papillarmuskeln,  Stücke  aus  dem  linken  und  rechten 
Ventrikel  und  den  Vorhöfen.  Noch  besser  ließen  sich  die  histologischen 
Verhältnisse  an  dem  nach  Flemming  fixierten  Material  mit  nachfolgender 
Safiraninfarbung   beobachten.     Auch   hier  sah  man  wieder  in  sehr  vielen 
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Maskelfasem  eine  große  Zahl  von  schwarzgefärbten  Ktigelchen,  die  teils 
staubartig  fein,  teils  ansehnlich  dick  waren  und  die  Muskelfasern  stellen- 
weise geradezu  massenhaft  durchsetzten.  Oft  war  die  feine  Struktur  der 
Maskelfasem  dabei  erhalten,  noch  öfter  dagegen  war  die  Querstreif uug 
verschwunden  oder  nur  verwaschen  zu  sehen.  Auch  unregelmäßig  ge- 
staltete und  mit  einem  homogen  rosa  geförbten  Detritus  und  schwarzen 
Kügelchen  erf&Ute  Bäume  waren  häufig.  Dagegen  konnte  ich  weder 
Vakuolen  noch  kollabierte  und  ihres  Inhaltes  mehr  oder  weniger  beraubte 
Muskelfasern  sehen.  Die  Muskelkeme  waren  anscheinend  nicht  vermehrt. 
Die  Gefäße  zeigten  auf  Querschnitten  kein  Abweichen  von  der  Norm. 

Die  Stellang  der  Diagnose  därfte  keine  erheblichen  Schwierig-* 
keiten  bereiten.  Die  bis  aof  eine  fixierte  Retroflexio  gesunde  26jäh- 
rige  Fran  hatte  innerhalb  von  6  Monaten  2  Aborte  mit  sehr  starkem 
Blutverlust.  4  Wochen  nach  dem  letzten  Abort  entwickelt  sich 
eine  Astasie  und  Abasie,  die  nach  der  Art  ihres  Auftretens  und 
Verschwindens  nur  als  hysterisch  aufgefaßt  werden  kann.  Hyste- 
rischer Natur  sind  auch  das  Gefühl  von  Globus  und  Clavus,  die 
Parästhesien  in  allen  Extremitäten  und  die  objektive  Gefühlsstörung 
auf  dem  rechten  Hinterbacken  und  in  beiden  Armen  (vgl.  die  Ab- 
bildungen). Die  Costalgie  sowie  die  Druckschmerzhaftigkeit  sämt- 
licher Processus  spinosi,  die  vorhandene  Weinerlichkeit,  Reizbarkeit, 
Schreckhaftigkeit  und  erotische  Erregtheit  ergänzen  das  hysterische 
Erankheitsbild.  Ganz  ausgezeichnet  ist  die  monokulare  Diplopie, 
so  dafi  sie  beim  Sehen  mit  beiden  Augen  alle  Gegenstände  drei- 
fach wahrnimmt.  Auch  ihre  Klagen  über  mangelnde  Sehschärfe, 
die  mit  der  Fähigkeit,  feinste  Druckschrift  zu  lesen  und  am  Hori- 
zont feine  Einzelheiten  zu  unterscheiden  im  Widerspruch  steht,  ist 
typisch  hysterisch.  Ebenso  wird  man  die  Angaben  der  ruhig  und 
mit  klarem  Bewußtsein  im  Bett  liegenden  Kranken,  daß  sie  bald 
nur  den  Oberkörper,  bald  die  eine  Hälfte  des  vor  ihr  stehenden 
Arztes  sehe,  daß  die  Tiir  ein  schmaler  Spalt  sei,  nur  mit  ihrer 
Hysterie  erklären  können. 

Bei  dieser  unzweifelhaft  hvsterischen  Person  stellen  sich  nun 
gleichzeitig  mit  der  Lähmung  der  Beine  Anfälle  ein,  die  zuweilen 
liysterischer  zuweilen  epileptischer  Natur,  meistens  aber  aus  paro- 
xysmalen Symptomen  beider  Erkrankungen  zusammengesetzt  sind. 
Die  gemischte  Natur  vieler  Anfälle  geht  aus  der  Krankengeschichte 
direkt  hervor. 

Von  den  epileptischen  Symptomen  seien  erwähnt  die  mehrfach 
beobachtete  Zungenquetschung,  der  Urinabgang  und  der  Bewußt- 
seinsverlust während  des  Anfalles  sowie  die  völlige  Amnesie  nach 
Wiederkehr  des  Bewußtseins. 
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In  der  letzten  Zeit  der  Krankheit  tritt  der  epileptische  Cha- 
rakter der  Anfälle  immer  mehr  hervor  und  in  einem  schweren 
Krampfanfalle  ist  Patientin  offenbar  gestorben. 

Der  Tod  im  epileptischen  Anfall  ist  ein  immerhin  seltenes 
Vorkommnis,  besonders  bei  einem  jugendlichen  Individuum.  Wahr- 
scheinlich hat  plötzlich  die  Herztätigkeit  versagt,  die  durch  die 
gehäuften  Anfälle  der  letzten  Tage  und  besonders  der  letzten 
Nacht  allzustark  in  Anspruch  genommen  war.^) 

Dafür  spricht  die  nachgewiesene  schwere  Myokarditis,  die 
wohl  durch  die  wiederholten  starken  Blutverluste  (2  Aborte  in  den 
letzten  6  Monaten)  verursacht  worden  war. 

Die  von  F6re  als  Todesursache  bezeichnete  nervöse  Erschöp- 
fung infolge  einer  Häufung  der  Anfälle  kann  angesichts  des  Herz- 
befundes nicht  als  unmittelbar  letales  Moment  für  unsere  Kranke 
betrachtet  werden.  Sie  starb  an  Herzlähmung  und  zwar  waren 
Ventrikel  und  Vorhöfe  auffallend  schlaff.  Im  Gegensatz  hierzu  fand 
Magnan  nicht  nur  einen  systolischen  Stillstand,  sondern  auch  Rup- 
turen des  Herzmuskels.  Die  Beziehung  unseres  Falles  zu  den  von 
Krukenberg  und  v.  Ziemssen  mitgeteilten  Beobachtungen  ist 
bezüglich  des  letalen  Ausganges  nur  relativ  lose.  Kruken- 
berg's  Patient,  bei  dem  sich  eine  totale  allgemeine  Anästhesie 
mit  Astasie-Abasie  verband,  starb  nach  fast  2jährigem  Kranken- 
iager an  einer  skorbutähnlichen  Allgemeinerkrankung,  ohne  daß  je 
Krämpfe  bei  ihm  aufgetreten  waren.  Die  Patientin  von  Ziemssen 
wies  klinisch  gleichfalls  allgemeine  totale  Anästhesie  und  Astasie- 
Abasie  ohne  hysterische  Paroxysmen  auf.  Sie  starb  nach  14  Wochen 
an  allgemeiner  Inanition  und  seniler  Atrophie.  Aus  dem  Sektions- 
protokoll sei  die  brüchige  Beschaffenheit  des  fettdurchsetzten 
Muskels  hervorgehoben.  In  beiden  eben  angeführten  Fällen  wurde 
der  Tod  zwar  schließlich  durch  eine  Herzlähmung  verursacht,  aber 
auf  Grund  erschöpfender  innerer  Krankheiten,  unsere  Kranke 
hätte  ohne  die  hysteroepileptischen  Anfälle  ihre  Herzaffektion  viel- 
leicht überstanden,  da  sie  bei  relativ  gutem  Ernährungszustande 
niemals  Ödeme,  Eiweiß  im  Urin  oder  unregelmäßigen  Puls  besaß, 
wenn  es  nicht  in  einem  Anfalle  zu  plötzlicher  Lähmung  des  Herzens 
gekommen  wäre.    Gemeinsam  ist  unserem  Falle  mit  denen  Kruken- 


1)  Zwar  läßt  auch  unser  Fall  die  von  Bins wanger  mehrfach  gefundene 
Anämie  der  Hirnrinde  nicht  vermissen,  aber  es  fehlte  die  „stärkere  seröse  Durch- 
tränkung  des  Großhirns"  (B  ins  wanger  1.  c.)  und  für  die  makroskopische  Unter- 
suchung erwiesen  sich,  wie  schon  oben  erwähnt,  Gehirn  und  MeduUa  oblongata 
als  völlig  normal. 
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berg's  und  v.  Ziemssen's  der  negative  Befund  am  Nervensystem. 
Während  Krnkenberg  das  ganze  zentrale  und  periphere  Nerven- 
system untersuchte,  konnte  v.  Ziemssen  gleich  mir  nur  Gehirn 
und  verlängertes  Mark  einer  Untersuchung  unterziehen.^) 

Ist  unser  Fall  durch  die  innige  Vermischung  hysterischer  und 
epileptischer  Symptome  und  durch  den  nicht  häufig  beobachteten 
Herztod  im  Anfalle  schon  bemerkenswert,  so  gewinnt  er  noch 
wesentlich  an  Interesse  durch  das  außerordentlich  seltene  Fehlen 
der  Patellar-  und  Achillessehnenreflexe  für  die  Dauer  von  4  Wochen. 

Durch  die  einzelnen  hysterischen  oder  hysteroepileptischen 
Anfalle  wurde  das  Verhalten  der  Achillessehnen-  und  Patellar- 
reflexe in  keiner  Weise  beeinflußt.  Ich  erwähne  dies,  weil  be- 
kanntlich  während  eines  epileptischen  Anfalles  die  Patellarreflexe 
abgeschwächt  oder  erloschen  sein  können.  Während  aber  sogar 
nach  den  schwersten  Anfällen  das  Verschwinden  der  genannten 
Seflexe  nur  nach  Stunden  zählt,  handelt  es  sich  bei  unserer 
Kranken  um  einen  permanenten  Verlust.  Daß  das  Verschwinden 
der  Patellarreflexe  mit  der  Epilepsie  nichts  zu  tun  haben  kann, 
ergibt  sich  schon  daraus,  daß  gerade  zur  Zeit  der  schwersten  und 
vorwiegend  epileptischen  Anfälle  bis  zum  Tode  der  Patientin  die 
Seflexe  andauernd  prompt  auslösbar  waren.  Der  Zufall  fugte  es, 
daß  Herr  Dr.  Riemer  und  ich  am  3.  März  1905  mit  Benutzung  des 
Kunstgriffes  noch  zweimal  mehrere  Fasern  des  M.  cruris  quadriceps  sich 
zusammenziehen  sahen.  Hierdurch  wird  der  Einwand,  daß  die  Reflexe 
schon  vorher  gefehlt  hätten,  hinfällig  gemacht.  Dann  gelang  es  erst 
am  8.  April  1905  wieder  und  von  da  ab  bis  zum  Exitus  letalis  an- 
dauernd, die  Patellar-  und  Achillessehnenreflexe  nachzuweisen* 

Wie  die  Sektion  ergab,  kann  das  temporäre  Erlöschen  der 
Reflexe  durch  eine  Veränderung  des  Gehirnes  oder  verlängerten 
Markes  nicht  erklärt  werden.  Nun  ist  es  gewiß  zu  bedauern,  daß 
die  Medolla  spinalis  nicht  untersucht  werden  durfte,  aber  aus  der 
dauernden  normalen  Wiederkehr  der  Reflexe  nach  nur  4wöchent- 


1)  Daß  Y.  Ziemssen  und  Krukenberff  selber  sich  merkwürdigerweise 
nicht  zur  Diagnose  der  Hysterie  entschließen  können,  hat  für  die  Auffassung 
ihrer  Fälle  keine  wesentliche  Bedeutung.  Krukenberg  glaubt,  daß  sein  Fall 
der  Melancholie  näher  stünde  als  der  Hysterie  und  y.  Ziemssen  weist  seine 
Kranke  „dem  großen  Gebiet  der  Psychosen"  zu.  Mag  dem  sein,  wie  ihm  wolle, 
so  handelt  es  sich  jedenfalls  um  keine  organischen  Nervenkrankheiten  und  die 
totale  allgemeine  Anästhesie  sowie  die  Astasie-Abasie  beider  Fälle  ist  ihrem 
ganzen  Aufbau  und  weiterem  Verhalten  nach  ausgesprochen  hysterisch.  Das- 
selbe g^lt  Ton  der  auch  laryngoskopisch  kontrollierten  TÖlligen  Aphonie  der 
V.  Ziemsse  naschen  Kranken. 
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lichem  Fehlen  ergibt  sich  von  selbst,  daß  eine  organische,  d.  h.  de* 
struktive  Veränderung  im  fiückenmarke  nicht  die  Ursache  des 
Reflexverlustes  gewesen  sein  kann.  Wenn  man  unbefangen  die 
Krankengeschichte  unseres  Falles  verfolgt,  so  drängt  sich  der  Ge- 
danke von  selbst  auf,  daß  das  temporäre  Verschwinden  der  Sehnen- 
phänomene in  irgend  einem  Znsammenhang  mit  der  Astasie-Abasie 
stehen  mässe. 

Alle  Autoren  (Pitres,  Leval-Piquechef,  Gilles  de  la 
Tourette,  Souques,  Huchard,  S6e,  Berbez,  Nonne, 
Steiner),  welche  den  Verlust  der  Patellarreflexe  bei  hysterischer 
Astasie- Abasie  beobachteten,  sind  darin  einig,  daß  dies  Verhalten 
ungewöhnlich  ist  und  daß  meistens  eine  Steigerung  der  Sehnen- 
phänomene an  den  gelähmten  Beinen  besteht.  Dies  kann  ich  aus 
eigener  Beobachtung  zahlreicher  Fälle  von  langdauemder  hysteri- 
scher Paraplegie  der  Beine  durchaus  bestätigen. 

Die  meisten  Autoren  stehen  sogar  jedweder  Abschwächun^: 
der  Patellarreflexe  bei  Hysterischen  mißtrauisch  oder  ablehnend 
gegenüber.  So  sagt,  um  nur  ein  paar  Beispiele  anzuführen,  B  i  n  s  - 
wanger:  „Ein  Verlust  der  Sehnenphänomene  kommt  bei  der 
hysterischen  Lähmung  nicht  vor"  und  Oppenheim:  „Die  Knie- 
phänomene  fehlen  nie". 

Da  hysterisch  gelähmte  Glieder  nicht  selten  auch  anästhetiscb 
und  analgisch  sind,  so  liegt  es  nahe,  das  Verhalten  der  Reflex- 
erregbarkeit mit  dem  der  Sensibilität  in  Beziehung  zu  setzen. 

Zur  Entscheidung  der  Frage,  ob  der  Verlust  der  Sehnenreflexe 
bei  hysterischen  Lähmungen  die  notwendige  Folge  des  Sensibilitäts- 
verlustes sei,  müssen  wir  uns  zuvor  vergewissern,  ob  die  Sehnen- 
reflexe in  den  Fällen  von  allgemeiner  und  totaler  Anästhesie  und 
Analgesie  ohne  gleichzeitige  motorische  Lähmung  etwa  erloschen 
sind.  ^)  Die  nachfolgende  Tabelle  verzeichnet  das  Verhalten  der 
Reflexe,  soweit  es  überhaupt  erwähnt  wird. 

Schon  für  die  Hautreflexe  ergibt  sich  aus  der  tabellarischen 
Übersicht,  daß  sie  trotz  totaler  und  allgemeiner  Anästhesie  keines- 
wegs alle  und  konstant  fehlen.  Dies  ist  besonders  deutlich  bei 
den  von  mir  beobachteten  Fällen,  die  bei  wiederholter  und  ge- 
nauer Prüfung  keinen  einzigen  der  in  der  Tabelle  angeführten 
Hautreflexe  vermissen  ließen.  Im  ganzen  wird  man  sich  der  An- 
sicht Binswanger's  anschließen,  daß  diejenigen  Hautreflexe  keine 

1)  Unter  die  FäUe  mit  totaler  allgemeiner  Anästhesie  habe  ich  auch  die- 
jenigen gerechnet,  bei  denen  kleinere,  nicht  selten  symmetrische  fühlende  Zonen  in 
einer  filr  das  Zustandekommen  von  Reflexen  bedeutungslosen  Gegend  sich  finden. 
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Änderung  erfahren,  auf  welche  kein  hemmender  oder  lähmender 
psychischer  Einfluß  stattfinden  kann.  Es  sind  dies  die  einfachen 
spinalen  Reflexe,  insbesondere  der  Cremaster-  und  Bauchdecken- 
reflex. In  dem  St  ein  er 'sehen  Falle  verschwand  allerdings  der 
Cremasterreflex,  als  die  Anästhesie  sein  Anslösungsgebiet  erreichte- 
Dagegen  war  bei  Heyne 's  Patienten  mit  totaler  allgemeiner 
Anästhesie  und  hysterischer  Paraplegie  der  Cremasterreflex  er- 
halten. Nach  Pitres  soll  der  Bauchdeckenreflex  bei  hysterischer 
Anästhesie  der  Bauchhaut  abgeschwächt  sein,  jedoch  ist  es  mir 
bei  sehr  zahlreichen  Fällen  von  hysterischer  Hemianästhesie  nie 
gelungen,  mich  durch  den  Vergleich  beider  Bauchdeckenreflexe 
von  der  Bichtigkeit  dieser  These  zu  überzeugen.  Dagegen  berichtet 
V.  Ziemssen  von  Abschwächung  des  Abdominalreflexes  in  einem 
Falle  von  allgemeiner  und  totaler  Anästhesie.  Wenn  wir  aber 
erfahren,  daß  es  sich  um  eine  58jährige  Frau  mit  „sehr  stark  ent- 
wickelten Striae  in  der  Bauchhaut"  handelte  und  daß  bei  der 
Sektion  der  Magen  sehr  tief  stehend  und  mit  der  großen  Kurvatur  nahe 
der  Symphyse  gefunden  wurde,  so  wissen  wir,  daß  eine  Schlaffheit  der 
Bauchdecken  vorgelegen  haben  muß,  die  das  ordnungsgemäße  Zu- 
standekommen des  Abdominalreflexes  hinderte.  Die  einer  unbewußten 
psychischen  Beeinflussung  unterworfenen  Hautreflexe  dagegen  können 
herabgesetzt  oder  aufgehoben  sein,  brauchen  es  aber  nicht. 

Da  nun  bekanntlich  der  Bauchdecken-  und  Cremasterreflex, 
ferner  der  Bindehaut-,  Gaumen-  und  Würgreflex  bei  vielen  nicht- 
hysterischen Personen  aus  den  verschiedensten  Gründen  nicht  ans- 
lösbar  ist,  so  wird  der  Wegfall  dieser  Hautreflexe  erst  dann  als 
Folge  einer  gleichzeitig  vorhandenen  hysterischen  Anästhesie  zu 
deuten  sein,  wenn  man  weiß,  ob  und  in  welcher  Stärke  sie  vor 
Eintritt  der  Erkrankung  vorhanden  gewesen  sind. 

So  inkonstant  im  allgemeinen  das  Verhalten  der  Hautreflexe 
bei  hj'sterischer  totaler  und  allgemeiner  Anästhesie  genannt  werden 
muß,  so  konstant  ist  andererseits  das  Vorhandensein  der  Patellar- 
und Achillessehnenreflexe.  Nur  im  Krukenberg' sehen  Falle 
waren  die  Kniephänomene  schwach  vorhanden,  in  4  von  8  Fällen 
dagegen  waren  sie  gesteigert.  Es  ist  an  sich  auch  gar  nicht  ein- 
zusehen, warum  ein  einfacher  spinaler  Eeflex  durch  eine  kortikal 
bedingte  Gefühlsstörung  ganz  aufgehoben  werden  soll  Selbst  wenn 
das  Halsmark  experimentell  oder  gelegentlich  eines  Unfalles  total 
durchtrennt  oder  zerquetscht  ist,  stellen  sich  nach  kurzer  Zeit  be- 
kanntlich die  Reflexe  in  den  Beinen  vollständig  wieder  ein,  trotz 
andauernd  gestörter  Sensibilität. 
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Wenn  daher  Steiner^)  meint,  daß  in  seinem  Falle  von  hy- 
sterischer Anästhesie  der  Beine  der  Verlust  der  Patellarreflexe 
die  Folge  der  Gefühllosigkeit  sei,  so  steht  dem  das  Verhalten  der 
Kniephänomene  bei  den  oben  angeführten  Fällen  von  allgemeiner 
und  totaler  Anästhesie  direkt  gegenüber.  Auch  die  Beobachtungen 
Heyne's,  Krukenberg's  und  v.  Ziemssen's,  bei  denen  sich  die 
eben  genannten  Symptome  noch  mit  einer  Paraplegie  der  Beine 
verbanden,  sind  mit  dem  Stein  er 'sehen  Fall  unvereinbar.  Denn 
auch  in  diesen  Fällen  waren  die  Patellarreflexe  vorhanden  und 
zum  Teil  sogar  gesteigert. 

Gleich  Nonne  finde  ich  es  bedauerlich,  daß  sich  Steiner 
nicht  über  das  Verhalten  des  Muskeltonus  bei  seinem  interessanten 
Patienten  äußert.  Da  aber  eine  Lähmung  der  Beine  nicht  vorlag. 
so  ist  es  wohl  begreiflich,  daß  Steiner  den  Reflexverlust  und  die 
Anästhesie  kausal  verknüpfte.  Das  überraschende  Erlöschen  des 
Cremasterreflexes  im  St  ein  er 'sehen  Falle  widerspricht  der  Er- 
fahrung der  meisten  Autoren.  So  sagt  z.B.  Binswanger:  „Ver- 
schiedentlich ist  angegeben  worden,  daß  auch  der  Cremasterreflex 
aul'  der  anästhetischen  Seite  fehlt.  Wir  pflichten  Dutil  darin  bei, 
daß  auch  dieser  Reflex  von  dem  Grade  und  der  Ausdehnung  der 
Hantanästhesie  ganz  unabhängig  ist.^  Wenn  im  Stein  er 'sehen 
Falle  jedweder  Error  diagnosticus  auszuschließen  ist,  nimmt  er  in 
der  Tat  wegen  seiner  mehrfachen  Abweichungen  von  dem  bei  der 
hysterischen  Anästhesie  sonst  gewohnten  Reflexbefunde  eine  Aus- 
nahmestellung ein. 

Die  St  ein  er 'sehe  Deutung  des  Reflexverlustes  ist  femer  un- 
anwendbar auf  den  von  dem  selbst  zum  Vergleiche  herangezogenen 
Fall  eines  jungen  Mädchens,  bei  dem  er  eine  totale  Anästhesie  der 
unteren  Extremitäten  beobachtete,  der  Kniereflex  jedoch  ,,ganz 
regelrecht  und  leicht"  ausgelöst  werden  konnte.  Gegen  die  Ab- 
hängigkeit des  Verlustes  der  Patellarreflexe  von  einer  totalen 
Anästhesie  spricht  auch  die  von  Petit  beobachtete  paraparetische 
Hysterica,  bei  der  nur  Parästhesien  und  Schmerzen,  aber  keine 
Anästhesie  bestand,  und  die  Beseitigung  aller  Symptome  unter 
Rückkehr  der  Eniephänomene  nach  einem  Gebet  in  Lourdes  plötz- 
lich erfolgte.  Dagegen  sprechen  ferner  die  Nonne'schen  Fälle. 
Mit  Recht  betont  Nonne,  daß  bei  seinem  ersten  Kranken  die 
totale  Anästhesie  der  Beine  4  Wochen  länger  bestand,  als  das  mit 


1)  Nach  Steiner  verschwindet  bei  totaler  hysterischer  Hantanästhesie  der 
Ketlex  stets,  wenn  „der  zentripetale  Ausbrei tnngsbezifk,  den  man  anch  als  den 
Fnß  des  Reflexes  bezeichnen  kann,  in  den  Bereich  dor  Anästhesie  fällt". 
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der  motorischen  Paraplegie  verknüpfte  Verschwinden  der  Patellar- 
reflexe.  Bei  einem  Recidiv  der  Astasie-Abasie  war  dies  wiederum 
der  Fall.  Bei  seinem  zweiten  Patienten  dauerte  die  starke  Hyp- 
ästhesie  der  Beine  unverändert  durch  2  Jahre,  während  die  Knie- 
phänomene zwischendurch  zeitweise  schwach  auszulösen  waren. 
Die  besten  Beweise  ffir  die  Unabhängigkeit  des  Verlustes  der 
Patellarreflexe  von  einer  Anästhesie  sind  natürlich  die  Fälle,  in 
denen  eine  Gefühlsstörung  überhaupt  fehlt.  Außer  einem  von  See 
mitgeteilten  Falle  kommt  hier  unsere  eigene  Patientin  in  Betracht.^) 
Wenn  wir  nunmehr  gezwungen  sind,  nach  einer  anderen  Ursache 
des  Reflexverlustes  zu  suchen,  so  kommen  wir  von  selbst  wieder 
auf  die  motorische  Lähmung  und  die  mit  ihr  zusammen  nach- 
gewiesene Hypotonie  der  Muskeln  zurück. 

Schon  das  rein  zeitliche  Zusammentreffen  beider  Symptome  ist 
überraschend.  Erst  seit  3  Tagen  bemerkte  unsere  Kranke  eint^ 
Behinderung  der  Gehfähigkeit  und  am  4.  Tage  konnte  ich  bereits 
außer  einer  typischen  Astasie-Abasie  die  Störung  der  Knie-  und 
Achillessehnenphänomene  feststellen.  Hierbei  war  die  Ermüdbar- 
keit des  linken  Patellarreflexes  von  besonderem  Interesse.  Von  der 
durch  V.  Bechterew  bei  organischen  Krankheiten  gefundenen 
Ermüdbarkeit  unterschied  sie  sich  durch  ihre  Dauer.  Denn  erst 
als  nach  4  Wochen  die  Paraplegie  der  Beine  bis  auf  eine  gewisse 
Ängstlichkeit  beim  6ehen  sich  gehoben  hatte,  waren  auch  die  in 
der  Zwischenzeit  nicht  auslösbaren  Sehnenphänomene  wieder  zu 
erzielen.  In  ähnlich  akuter  Weise  traten  in  dem  von  Sou(iues 
mitgeteilten  Falle  See's  Lähmung  und  Verlust  der  Patellarreflexe 
gleichzeitig  auf,  um  unter  suggestiver  Behandlung  in  4  Wochen 
wieder  zu  verschwinden.  Ebenso  läßt  sich  bei  den  Fällen 
Huchard's  und  Nonne's  die  zeitliche  Coincidenz  von  Reflex- 
Störung  und  Lähmung  der  Beine  beobachten  und  zwar  besonders 
schön  bei  Nonne's  24 jährigem  Arbeiter,  der  nach  Heilung  der 
Paraplegie  und  Rückkehr  der  Reflexe  ein  Recidiv  bekam,  um  nach 
1^/2  Wochen  Patellarreflexe  und  normale  Gebrauchsfähigkeit  der 
Beine  wieder  zu  erlangen.  Daß  auch  der  Achillessehnenreflex  in 
unserem  Falle  in  seinem  Verschwinden  und  Wiederauftreten  mit 
dem  Kniephänomen  gleichen  Schritt  hielt,  ist  nach  den  Ausfuh* 
rungen  über  das  Verhalten  der  Patellarreflexe  nicht  verwunderlich. 
Es   wäre  im   Gegenteil   übenaschend   und   für  die   Deutung  des 

1)  Anäfltbetische  Zonen  fanden  sich  nur  an  der  rechten  Hinterhacke  und  an 
heiden  Armen,  jedenfalls  nicht  in  Auslösungsgebieten  der  Patellar-  oder  Achilles- 
sehnenreflexe. 
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Krankheitsbildes  erschwerend  gewesen,  wenn  die  Achillessehnen- 
reflexe z.  B.  dauernd  vorhanden  oder  später  zurückgekehrt  wären. 
Jedenfalls  trifft  die  Binswanger'sche  These,  daß  bei  doppel- 
.veitigem  Fehlen  der  Achillessehnenphänomene  die  Krankheit  sicher 
aus  dem  Rahmen  der  Hysterie  heraustrete,  bei  objektiver  Würdigung 
des  gesamten  Symptomenbildes  für  unsere  Kranke  nicht  zu. 

Nicht  immer  sind  die  Kniephänomene  völlig  aufgehoben.  In 
den  Fällen  von  Huchard,  Souques  und  Berbez  handelte  es 
sich  nur  um  fast  erloschene  oder  nur  mühsam  und  nicht  sicher  zu 
erzielende  Patellarreflexe.  Auch  Binswanger,  der  sich,  wie 
oben  erwähnt,  im  übrigen  gegen  einen  Verlust  der  Sehnenreflexe 
bei  der  Hysterie  ausspricht,  hat  Abschwächungen  des  Kniephäno- 
mens bei  stark  abgemagerten  und  seit  Jahren  bettlägerigen  Hysteri- 
schen gesehen.  Er  bringt  dies  mit  der  Inaktivitätsatrophie  des 
M.  cruris  quadriceps  und  „vielleicht  auch  mit  einer  gewissen  Ab- 
nahme des  Muskeltonus^  in  Zusammenhang.  Wenn  man  nun  auch 
bei  verschiedenen  Astasie-Abasiefällen  mit  erloschenen  Kniephäno- 
menen  eine  direkte  Angabe  über  den  Tonus  der  Muskeln  vermißt, 
so  bleibt  es  doch  wahi-scheinlich,  daß  bei  Coincidenz  von  Reflex- 
verlust und  Paraplegie  stets  eine  Hypotonie  der  Muskulatur  vor- 
gelegen hat.  Für  die  beiden  Beobachtungen  Nonne's  und  für 
unsere  eigene  Kranke,  bei  denen  nicht  nur  die  Anwesenheit,  son- 
dern auch  der  Rückgang  der  Hypotonie  mit  Heilung  der  Astasie- 
Abasie  festgestellt  wurde,  trifft  dies  sicher  zu.  Und  ich  glaube 
mit  Nonne,  daß  die  Hypotonie  der  Beinmuskeln  die  Ursache  des 
Reflexverlustes  auch  in  unserem  Falle  ist.  Nonne  meint,  daß 
das  zeitweise  Erlöschen  des  Patellarreflexes  vielleicht  durch  einen 
mehr  oder  weniger  intensiven  Ermtidungszustand  der  Bahnen  (oder 
eines  Teiles  der  Bahnen)  bedingt  sei,  in  denen  der  Reflex  abläuft. 
Bei  der  fast  beständigen  Inanspruchnahme  der  genannten  Bahnen 
könne  der  Zustand  der  örtlichen  Erschöpfung  sich  nicht  schnell 
genug  ausgleichen.  Ich  pflichte  Nonne  darin  bei,  daß  die  Er- 
klärungsversuche des  temporären  Reflexverlustes  nur  einen  proble- 
matischen Wert  besitzen. 

Denn  der  Versuch,  klinisch-pathologische  Beobachtungen  auf 
physiologische  Tatsachen  oder  Anschauungen  zu  beziehen  und  mit 
deren  Hilfe  exakt  zu  deuten,  scheitert  bekanntlich  nicht  selten  an 
der  vielseitigen  Deutungsmöglichkeit  der  pathologischen  Erschei- 
nungen, mit  anderen  Worten  an  der  Unreinheit  des  Experimentes, 
das  die  Natur  mit  dem  Kranken  anstellt.  Diese  gewöhnlich  vor- 
handenen  Schwierigkeiten    werden    im    vorliegenden    Falle   noch 


240  XII.  KösTBir 

dadurch  vermehrt,  daß  die  Anschauungen  der  Physiologen  über 
die  Natur  der  Sehnenreflexe  diametral  auseinandergehen  und  daß 
das  Wesen  des  Muskeltonus  und  die  Beziehung  des  Muskeltonus 
zur  elektrischen  Erregbarkeit  des  Muskels  und  dem  Verhalten  der 
Reflexe  noch  vielfach  der  Aufklärung  bedürfen. 

Auf  die  anfänglich  von  mir  beabsichtigte  Gegenüberstellung 
der  Resultate,  zu  denen  Physiologen  und  Kliniker  bei  der  Beant- 
wortung der  genannten  Fragen  gekommen  sind,  habe  ich  nicht 
nur  mit  Rücksicht  auf  die  notwendige  Kürze  meiner  Ausführungen 
verzichtet.  Abgesehen  davon,  daß  die  hauptsächlichen  Tatsachen 
und  Meinungsverschiedenheiten  allgemein  bekannt  sind,  gewinnen 
wir  durch  eine  detaillierte  Wiedergabe  der  sämtlichen  physio- 
logischen Differenzpunkte,  für  die  Deutung  des  verschiedenen  Ver- 
haltens der  Patellarreflexe  bei  der  hysterischen  Astasie-Abasie 
auch  keine  völlig  befriedigenden  Unterlagen. 

Die  wichtigsten  Punkte,  deren  prinzipielle  Richtigkeit  an- 
genommen werden  darf,  sind 

1.  die  von  den  Neurologen  seit  Erb  von  jeher  betonte  echte 
Reflexnatur  der  Sehnenphänomene 

2.  die  Existenz  eines  reflektorischen  Muskeltonus  und  dessen 
ungefähre  Parallelität  mit  der  Stärke  der  Sehnenreflexe,  so 
daß  Hypotonie  und  verminderter,  Hypertonie  und  gesteigerter 
Sehnenreflex  sich  wenigstens  häufig  vereinigt  vorfinden. 

Für  die  gleichmäßig  mit  Hypotonie  und  Erlöschen  des  Knie- 
phänomens verbundenen  hysterischen  Paraplegieen,  zu  denen  auch 
unser  Fall  gehören  würde,  befriedigt  der  Nonnes'che  Deutungs- 
versuch den  Wunsch  nach  einer  einfachen  Erklärung  unter  An- 
lehnung an  anscheinend  gesicherte  Forschungsresultate  vorläufig 
noch  am  besten. 

Bei  der  Empfindlichkeit  des  Zentralorganes  gegenüber  Ei^ 
nährungsstörungen,  haben  wir  den  Teil  des  Reflexbogens,  dessen  Er- 
schöpfung zugleich  temporären  Reflexverlust  und  Lähmung  bedingt» 
wohl  im  Rückenmarke  und  speziell  in  den  Vorderhornzellen  zu  suchen. 

Vielleicht  haben  wir  hier  ein  verfeinertes  Analogon  zum 
S t e n s 0 n'schen  Versuche  vor  uns,  dessen  vergleichsweise  Heran- 
ziehung naheliegt.  Bekanntlich  treten  nach  Unterbindung  der 
Bauchaorta  infolge  der  Anämisierung  des  Lumbaimarkes  Lähmung 
der  Beine  und  Reflexverlust  ein,  sobald  die  VorderhornzeUen  für 
willkürliche  und  reflektorische  Reize  unerregbar  geworden  sind.M 

1)  Auch  mikroskopisch  sind  schwere  degenerative  Veränderungen  der  Vorder- 
hornzellen mehrfach  nachgewiesen  worden. 
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Da  wir  ferner  aus  der  Physiologie  wissen,  daß  der  Tonus  der 
Gliedennuskeln  durch  Rückenmark  reflektorisch  vermittelt  wird^ 
so  können  wir  uns  vorstellen,  daß  eine  Ernährungsstörung  im 
Zentralorgan  der  Hysterischen  die  temporäre  Herabsetzung  des 
Moskeltonus  zur  Folge  haben  kann,  auch  ohne  daß  gleichzeitig 
eine  Anästhesie  besteht. 

Strukturell  sind  zwar  die  in  Frage  kommenden  Beflexbahnen 
bei  der  hysterischen  Paraplegie  in  Ordnung,  aber  infoige  des 
medullären  Erschöpfungszustandes  werden  die  zur  Aufrechterhal- 
tuDg  des  Reflextonus  in  normaler  Weise  zuströmenden  sensibel» 
Reize  ungenügend  oder  gar  nicht  auf  die  motorischen  Nerven 
übertragen.  In  derselben  Weise  würde  sich  die  Atonie  der  Muskeln 
nach  isolierter  organischer  Erkrankung  der  motorischen  Vorder-- 
Säulen  erklären  lassen. 

Die  Unzulänglichkeit  der  theoretischen  Erwägung  ergibt  sich 
von  selbst,  wenn  man  mit  ihrer  Hilfe  alle  Fälle  von  hysterischer 
Astasie-Abasie  symptomatologisch  zu  erklären  und  verstehen  sucht. 
Man  sieht  sich  dann  sogleich  einer  Reihe  von  Fragen  gegenüber^ 
für  die  man  keine  Antwort  findet.  Es  sei  mir  erlaubt,  einige 
dieser  Fragen  hier  anzuführen.  Wenn  Nonne  die  hysterische 
Hypotonie  mit  Reflexlähmung  den  mit  Reflexsteigerung  und  Spasmen 
verbundenen  Zuständen  der  Hysterischen  gegenüberstellt,  so  ist 
dies  zweifelsohne  bestechend.  Die  Erfahrung  lehrt,  daß  Reflex 
und  Muskeltonus  sehr  oft  in  der  genannten  Weise  verbunden  sind^ 
nach  StrümpelTs  Meinung  wahrscheinlich  deshalb,  weil  der 
Muskeltonus  selbst  reflektorischen  Ursprunges  ist.  Wie  erklären 
sich  aber  die  zahlreichen  Fälle  von  hysterischer  Astasie-Abasie^ 
bei  denen  eine  schlafe  Lähmung  der  Beine  mit  Steigerung  der 
Patellarreflexe  zusammentriflFt  ?  Wie  verhält  sich  hier  der  Muskel- 
tonns,  dessen  Zusammengehen  mit  den  Reflexen  man  erwarten 
müßte?  Wo  eine  erhebliche  Abnahme  der  groben  Kraft  bei  bett- 
lägerigen und  schwer  heruntergekommenen  Kranken  verzeichnet 
ist,  darf  man  wohl  auf  einen  verminderten  Muskeltonus  schließen 
und  ganz  besonders  bei  gleichzeitig  vorhandener  totaler  und  all- 
gemeiner Anästhesie.  Trotzdem  finden  sich  z.  B.  in  den  Fällen 
von  Heyne,  Krukenberg  und  v.  Ziemssen  die  Kniereflexe 
lebhaft  oder  gesteigert  vor.  Ebenso  konnte  ich  selbst  bei  mehreren 
Kranken  mit  hysterischer  Astasie-Abasie  deutlich  nachweisen,  daft 
trotz  der  schlaffen  Paraplegie  der  Beine  und  der  Schlottrigkeit 
der  Gelenkverbindungen  die  Kniephänomene  gesteigert  waren. 
Auch  Strümpell  hat  sich  „wiederholt  davon  überzeugt,  daß  zu- 
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weilen  trotz  ^ößter  Schlaffheit  der  gelähmten  Muskeln  lebhafte 
Sehnenreflexe  hervorgerufen  werden  können".  Dieselben  Erfahrungen 
haben  femer  M.  Sternberg  und  Muskens  gemacht,  letzterer 
in  9.9%  seiner  Fälle. 

Klinisch  hat  die  Motilitätsstörung  der  Beine  fast  jedesmal  den- 
selben Charakter,  es  besteht  immer  eine  Müdigkeit  der  Beine  und  eine 
mehr  oder  minder  intensive  Lähmung,  ohne  daß  wir  daraus  einen 
Schluß  ziehen  können  auf  die  An-  oder  Abwesenheit  der  Patellar- 
reflexe.  Auch  die  elektrische  Erregbarkeit  wird  bei  den  hysterischen 
Lähmungen  stets  normal  gefunden.  Man  sollte  wenigstens  in  den 
Fällen  mit  ausgesprochener  Hypotonie  und  Verlust  des  Knie- 
phänomens eine  einfache  Herabsetzung  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit erwarten.  Ob  vielleicht  die  Fälle  mit  Hypotonie  und 
Kefl exSteigerung  nur  die  Überleitung  zu  denen  mit  Hypotonie 
und  Eeflexverlust  bilden,  kann  erst  entschieden  werden,  wenn  noch 
mehr  Krankengeschichten  mitgeteilt  worden  sind. 

Dies  in  sich  widerspruchsvolle  Verhalten,  das  wir  bei  der 
hysterischen  Astasie-Abasie  beobachten,  ist  in  der  klinischen 
Pathologie  keineswegs  vereinzelt. 

Auf  das  gelegentlich  bei  organisch  bedingten  Hemiplegien, 
Myelitiden  u.  a.  Erkrankungen  beobachtete  entgegengesetzte  Ver- 
halten von  Muskeltonus  und  Sehnenreflex,  will  ich  hier  nicht  ein- 
gehen. Wohl  aber  möchte  ich  auf  einige  Krankheiten  aufmerksam 
machen,  die  einer  sicheren  oder  wahrscheinlichen  Giftwirkung  ihre 
Entstehung  verdanken,  anatomisch  keine  deutlich  nachweisbaren 
Strukturveränderungen  am  Nervensystem  zeigen  und  bei  denen,  ab- 
gesehen von  anderen  ihnen  eigentümlichen  Symptomen,  klinisch  ein 
der  hysterischen  Astasie-Abasie  ähnliches  Bild  bestehen  kann. 

Es  sind  dies  die  Morbus  Basedowii,  die  Myasthenie  und  die 
initialen  Fälle  der  chronischen  Schwefelkohlenstoffvergiftung,  die 
auch  in  dem  gegenseitigen  Verhältnis  von  Sehnenreflex,  Muskel- 
tonus und  elektrischer  Erregbarkeit  dieselben  Übereinstimmungen 
und  Diskrepanzen  aufweisen  wie  die  Hysterie. 

Die  allgemeine  Müdigkeit  und  motorische  Schwäche  führt  bei 
-einzelnen  Basedowkranken  zu  einer  förmlichen  Parese  der  Beine. 
und  bei  der  Untersuchung  findet  man  neben  einer  ausgesprochenen 
Hypotonie  eine  Abschwächung,  ja  mitunter  einen  temporären  Ver- 
lust der  Patellarreflexe.  Nonne,  dem  dies  Faktum  wohlbekannt  ist, 
hält  daher  einen  vonSouques  mitgeteilten  Fall  von  hysterischer 
Paraplegie  mit  Anästhesie  und  Verlust  der  Patellarreflexe  nicht 
für  rein,   weil  sich   später  ein  Basedow  hinzugesellte.    Bei  den 
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meisten  Basedowkranken  sind  aber  die  Eniephänomene  normal  oder 
gesteigert  trotz  einer  mitunter  hochgradigen  und  mit  Hypotonie 
verbundenen  Mattigkeit  der  Beine.  Die  elektrische  Untersuchung 
gibt  in  allen  Fällen  mit  Ausnahme  derer,  die  eine  echte  Muskel- 
atrophie zeigen,  eine  normale  Reaktionsweise  der  Muskeln. 

Bei  der  Myasthenie  ist  die  rasche  Ermüdung  der  Glieder  ein 
Kardinalsymptom.  Aber  auch  hier  sind  selbst  bei  gelähmten 
Kranken  die  Sehnenreflexe  meist  lebhaft  auszulösen.  Ich  beobachte 
seit  Jahren  eine  junge  Frau  mit  schwerer  Myasthenie,  die  sich  seit 
bald  einem  Jahre  nur  noch  von  einem  Zimmer  in  das  andere 
mühsam  bewegen  kann.  Trotz  interkurrenter  völliger  Lähmung 
und  trotzdem  eine  typische  myasthenische  Reaktion  gegenüber  dem 
elektrischen  Strom  besteht,  waren  die  Eniephänomene  stets  vor- 
handen und  es  fand  sich  öfter  eine  Andeutung  von  Fußclonus. 
Wenn  nun  gewisse  experimentelle  Erfahrungen^)  dafür  sprechen, 
daß  eine  Intoxikation  des  Nervenhügels  die  Ursache  der  myastheni- 
schen Gliederschwäche  und  Reaktionsweise  des  Muskels  ist,  wie 
vereinigen  sich  diese  Symptome  mit  dem  dauernden  Nachweis  leb- 
hafter oder  gesteigerter  Sehnenreflexe?  Sollte  man  nicht  annehmen, 
dafi  die  als  Ausnahme  beschriebene  temporäre  Abschwächung  oder 
Unauslösbarbeit  der  Eniephänomene  (Giese  und  Schnitze,  Goldflam, 
Steinert)  die  Regel  bilden  müßten?  Die  Tatsache,  daß  sich  der 
weder  auf  den  Willensimpuls  noch  auf  den  elektrischen  Strom 
reagierende  völlig  ermüdete  M.  cruris  quadriceps  noch  bei  Be- 
klopfen des  Lig.  patellae  zusammenzieht,  ist  vielleicht  so  zu  er- 
klären, daß  der  Nervenhügel  noch  für  Reflexreize  zu  einer  Zeit 
durchlässig  ist,  in  der  er  willkürliche  und  elektrische  Erregungen 
nicht  mehr  passieren  läßt. 

Die  öfters  nachweisbare  temporäre  Ermüdbarkeit  des  anfangs 
lebhaften  Eniephänomens  und  seine  baldige  Erholung  bei  völlig 
gelähmten  Myasthenikern  würde  für  diese  Deutung  sprechen. 

Gleich  der  Myasthenie  vereinigt  auch  die  chronische  Schwefel- 
kohlenstoflFvergiftung  dieselben  einander  scheinbar  ausschließenden 
Symptome  wie  die  Hysterie.    Hielt  man  doch  früher  die  initialen 


1)  F.  B.  Hof  mann  sah  an  dem  mit  Äther  oder  Cnrarin  vergifteten  Nerv- 
Maskelpräparat  gelegentlich  FeststeUnng  der  Beizschwelle  hei  Tetanns  eine  der 
Lähmung  vorausgehende  Erraüdungsreaktion,  deren  Ursache  er  in  einer  Vergif- 
tung des  Nervenhügels  sucht.  Auch  die  klinische  Auffassung  der  Myasthenie 
fOppenheim,  Steinert  u.  a.)  neigt  zur  Annahme  einer  Intoxikation  des 
Nervensystemes  mit  einem  allerdings  wechselnden  Angriffspunkte  des  Giftes. 

Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin.  Bd.  90.  16 
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Mlle  von  GS^- Vergiftung,  um  die  es  sich  hier  allein  handelt,  fBr 
einfache  Hysterien. 

Eines  der  Frühsymptonie  der  chronischen  CS^-Vergiftung  ist 
die  rasche  Ermfidbarkeit  nnd  Schwäche  der  Beine,  die  ztt  einer 
der  hysterischen  Astasie  -  Abasie  ähnlichen  schlaffen  Parese  oder 
Lähmung  fähren  kann.  Unter  diesen  CS^-Vergifteten,  die  alle 
mehr  oder  weniger  schnell  ermfiden,  finden  wir  nun  einige^  die 
gleichzeitig  eine  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  und 
der  Patellarreflexe  aufweisen.  Dann  begegnen  wir  aber  Kranken, 
die  trotz  großer  Beinschwäche  eine  Steigerung  der  Eniephänomene 
und  der  elektrischen  Muskelerregbarkeit  besitzen.  Schließlich  be- 
obachten wir  Fälle  mit  schlaffer  Paraparese  der  Beine  und  gleich- 
zeitiger Steigerung  der  Patellarreflexe,  trotzdem  die  elektrische 
Prüfung  des  M.  craris  quadriceps  eine  mitunter  außerordentliche 
Herabsetzung  der  direkten  Erregbarkeit  ergibt.*)  Bei  den  zwei 
zuletzt  erwähnten  Typen  zeigt  sich  die  relative  Unabhängigkeit 
der  Patellarreflexe  vom  Muskeltonus  und  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit der  Muskulatur  deutlich  genug. 

Trotz  anscheinender  Schwere  des  Symptombildes  heilen  diese  ini- 
tialen Fälle  aus.  Man  wird  daher  annehmen  können,  daß  die  Ganglien- 
zellen der  MeduUa,  die  dem  Gifte  wahrscheinlich  als  Angriffspunkt 
dienen,*)  keine  irreparabeln  strukturellen  Veränderungen  erfahren 
haben,  sondern  daß  es  sich  um  chemisch-physikalische  und  histo- 
logisch nicht  ausdrucksfähige  Schädigung  der  Nervenzellen  und 
-bahnen  handelt.  An  dieser  Stelle  muß  ich  es  mir  versagen,  von 
den  der  Hysterie  symptomatologisch  ähnlichen  initialen  CSj-Ver- 
giftungen  Schlüsse  auf  den  toxischen  Charakter  der  Hysterie  über- 
haupt zu  ziehen.')    Ich  begnüge  mich  mit  dem  Hinweis,  daß  die 


1)  Selbstverständlich  habe  ich  nur  Fälle  zum  Vergleiche  herangezogen,  die 
keine  Maskelatrophie,  keine  qualitative  Enregbarkeitsveränderong  nnd  keine  6e- 
fühlsstörnng  im  Ansiösnngsgebiete  des  Patellarreflezes  darboten.  Auch  Fslle  mit 
OSt-Neuritis  kommen  natürlich  hier  nicht  in  Betracht. 

2)  Experimentelle  Erfahrungen  sprechen  auch  für  eine  gewisse  Schädigung 
des  Nervenhügels.  An  chronisch  mit  CS,  vergifteten  Tieren  habe  ich  mikroskopisch 
nachgewiesen,  daß  das  Nervensystem  schwere  strukturelle  Veränderungen  erfahren 
kann.  In  leichteren  Fällen  experimentell  erzeugter  Vergiftung  sind  jedoch  die 
histologisch  nachweisbaren  Veränderungen  nur  gering  oder  fehlen  ganz.  Das 
Nervensystem  reiner  Fälle  von  chronischer  CSc-Vergiftung  des  Menschen  ist  bisher 
noch  nicht  untersucht  worden. 

3)  In  meinen  Arbeiten  über  die  chronische  CSc-Vergiftung,  besonders  in 
Bd.  26  1903,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde  bin  ich  näher  auf  diese  Punkte 
eingegangen. 
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znm  Vergleich  mit  der  hysterischen  Astasie- Abasie  herangezogenen 
Krankheiten  sicherlich  oder  wahrscheinlich  toxischer  Natnr  sind 
und  dafi  wir  ffir  die  Deutung  der  hysterischen  Paraplegie  mit 
BeflexstOrungen  gleichfalls  die  Einwirkung  von  Giftstoffen  und  zwar 
Stoffwechseltoxinen  heranziehen  dürfen. 

Die  anscheinend  unlogische  Vereinigung  der  verschieden- 
artigsten Nervensymptoroe ,  deren  Koexistenz  wir  nach  unserer 
jetzigen  Kenntnis  nicht  zu  erklären  vermögen,  beobachten  wir 
bekanntlich  gerade  bei  Vergiftungen  und  besonders  bei  solchen^ 
wo  das  ganze  Nervensystem  und  nicht  nur  einzelne  seiner  Teile 
der  Einwirkung  des  Giftes  ausgesetzt  sind. 

Jedenfalls  haben  wir  kein  Recht,  aus  dogmatischen  Gründen, 
die  hauptsächlich  in  der  ausschliefilich  psychogenen  Auffassung  des 
Wesens  der  Hysterie  zu  wurzeln  scheinen,  die  Abschwächung  oder 
das  temporäre  Erlöschen  der  Patellarreflexe  bei  der  hysterischen 
Astasie-Abasie  als  einen  diagnostischen  Irrtum  einfach  zu  bestreiten. 
Wer  dies  tut,  mttßte  logischerweise  auch  die  lebhafte  Steigerung 
der  Sehnenreflexe  an  den  atonisch  gelähmten  Gliedern  der  Hyste- 
rischen bezweifeln.  An  die  letztgenannte  Vereinigung  von  Sym- 
ptomen sind  wir  gewöhnt,  weil  sie  bei  der  Hysterie  offenbar  häufiger 
vorkommt  als  die  die  Koinzidenz  von  Muskelatonie  und  Reflex- 
verlast Es  ist  meiner  Ansicht  nach  nicht  angängig,  einen  Kranken 
mit  ausgesprochener  Hysterie  deshalb  nicht  f3r  hysterisch  zu 
halten,  weil  sich  vorübergehend  bei  ihm  ein  Symptom  entwickelt, 
dessen  Existenz  wir  nur  bei  sogenannten  organischen  Nerven- 
krankheiten anzunehmen  gewöhnt  sind.  Vielmehr  müssen  wir 
untersuchen,  ob  dies  neue  Symptom  sich  öfters  bei  Hysterischen 
wiederfindet.  Da  nun  schon  mehrfache  einwandfreie  Beobachtungen 
von  temporärem  Reflexverlust  bei  hysterischer  Astasie- Abasie  vor- 
liegen, ist  es  Sache  der  Gegner  zu  beweisen,  daß  die  bisher 
publizierten  Fälle  keine  Hysterien  sind  und  ihrerseits  eine  ein- 
deutige Erklärung  des  beobachteten  Phänomens  zu  geben.  Das 
Tatsächliche  der  Beobachtung  kann  auch  von  gegnerischer  Seite 
nicht  bestritten  werden.  Der  von  Nonne  und  mir  gegebene  Hin- 
weis auf  die  Einwirkung  von  Stoffwechseltoxinen  bei  schweren 
hysterischen  Erschöpfungen  und  die  Erinnerung  an  die  wider- 
spruchsvollen Befunde  bei  den  vergleichsweise  herangezogenen 
toxischen  und  sicher  nicht  hysterischen  Nervenkrankheiten  wird 
hoffentlich  zu  einer  objektiven  Prüfung  der  bisher  publizierten 
Fälle  und  einer  Korrektur  der  altgewohnten  Anschauungen  führen. 
Wenn  erst  das  Vorurteil  gegenüber  dem  temporären  Erlöschen  der 
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Sehnenreflexe  bei  der  Hysterie  überwunden  ist  und  sich  das  all* 
gemeine  Interesse  diesen  Dingen  mehr  zuwendet,  dann  wird  ver- 
mutlich die  Zahl  der  bisher  mitgeteilten  Fälle  bald  eine  Ver- 
mehrung erfahren.*) 
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(Aas  dem  hygienischen  Institute  der  Uniyersität  Manchen. 
Direktor:  Obermedizinalrat  Professor  Dr.  M.  Grub  er.) 

Die  Knötchenlnnge. 

Von 

Dr.  Albert  IJifenlieimer,  Privatdozent  fttr  Kinderheilkunde 

in  Mttnehen. 
(Mit  Tafel  VI  und  Vn.) 

In  einer  früheren  Schrift*)  habe  ich  unter  der  Bezeichnung 
„dieKnötchenlunge^  eigenartige  Befunde  beschrieben,  welche 
an  den  Lungen  derjenigen  Meerschweinchen  sich 
fanden,  die  mit  Blut  und  Drflsen  vor  kuivzer  Zeit  mit 
Tuberkelbazillen  gefütterter  Neugeborenen  geimpft 
worden  waren.^)  Es  handelt  sich  hiebei  um  kleine,  an  der 
Grenze  der  Sichtbarkeit  stehende,  runde  Knötchen,  die  graudurch- 
sichtig waren  und  an  Umfang  im  Laufe  der  Zeit  zunahmen,  so 
daß  sie  schließlich  Hirsekomgröße,  gelegentlich  auch  noch  etwas 
mehr,  erreichten.  In  diesem  Stadium  zeigten  sie  ein  graues  Aus- 
sehen, überragten  auf  dem  Durchschnitt  die  Schnittfläche  etwas 
und  hatten  einige  Ähnlichkeit  mit  den  grauen  Tuberkeln,  doch 
zeichneten  sie  sich  vor  diesen  durch  größere  Transparenz  aus. 
Diese  Knötchen  waren  in  den  ersten  Monaten  nach  der  Impfung 
mit  den  Organen  noch  nicht  zu  sehen,  sondern  entwickelten  sich 
ganz  allmählich  und  erreichten  ihre  höchste  Ausbildung  erst  nach 
einer  großen  Reihe  von  Monaten  —  die  ältesten  damals  auf- 
geführten Stadien  sah  ich  dreiviertel  Jahr  nach  der  Impfung. 

1)  Experimentelle  Studien  über  die  Dnrchg^ängpigkeit  der  Wandungen  des 
Magendarmkanalfl  neugeborener  Tiere  für  Bakterien  und  genuine  Eiweiüstoffe. 
Archiv  für  Hygiene.  Bd.  55  H.  1/2  und  Buch,  unter  dem  gleichen  Titel  erschienen 
bei  K.  Oldenbourg  in  München  1906. 

2)  Ich  muß  zum  besseren  Verständnis  meiner  neuen  Befunde  diese  Dinge 
etwas  eingehender  rekapitulieren,  verweise  aber  bezüglich  aller  Einzelheiten  und 
besonders  auch  der  Abbildungen  auf  die  Originalarbeit  selbst. 
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Der  uahdliegende  Gedanke,  daß  die  beschriebenen  Knötchen 
vielleicht  doch  echte  tuberkulöse  Bildungen  darstellten,  konnte  ver- 
worfen werden.  Denn  1,  fehlte  regelmäßig  die  lokale  Erkrankung 
der  Impfstelle,  2.  fanden  sich  nie  Tuberkelbazillen  in  den  Knötchen, 
3.  reagierten  die  Tiere  mit  Knötchenlungen  nicht  auf  die  extremsten 
Dosen  des  alten  oder  neuen  Tuberkulines,  4.  entstand  nach  intra- 
peritonealer oder  intraokularer  Weiterimpfung  der  Knötchen  auf 
Meerschweinchen  und  Kaninchen  keine  Tuberkulose  und  endlich 
war  der  histologische  Bau  der  Knötchen  ein  solcher,  daß  man  auch 
hieraus  mit  Sicherheit  die  Annahme  einer  Tuberkulose 
verwerfen  konnte.  Es  zeigt  sich  nämlich,  daß  dieselben  aus 
einer  Anhäufung  von  Zellen  bestanden,  deren  Kerne  zumeist  groß, 
hell,  wie  aufgeblasen  und  sehr  chromatinarm  waren;  etwas  be- 
sonders Charakteristisches  waren  femer  Kernteilungsfiguren  in  den 
verschiedensten  Stadien  —  alle  diese  Dinge  sah  man  am  besten 
bei  der  Tingierung  mit  Löffler'schem  Methylenblau,  wobei  die  Knöt* 
eben  auch  makroskopisch  in  der  sonst  wenig  gefärbten  Lunge  aufs 
deutlichste  hervortraten.  Es  konnte  fär  mich  kein  Zweifel 
bestehen,  daß  diese  eigenartigen  Bildungen  nichts 
anderes  darstellten  als  außerordentlich  großeLymph- 
knötchen,  die  eine  ganz  besonders  lebhafte  Tätig- 
keit zeigten. 

Wie  eigene  Untersuchungen  und  die  anderer  Autoren  erwiesen 
hatten,  besteht  ja  in  der  Lunge  —  wohl  aller  Säugetiere  —  von 
der  Geburt  ab  an  vielen  Stellen  adenoides  Oewebe;  es  handelt  sieb 
hierbei  um  wenig  umfangreiche  Ansammlungen  von  Lymphele- 
menten  (jedenfalls  Lymphendothelien),  welche  teils  subpleural  liegen, 
teils  zu  kleinen  Gefäßen  oder  der  fironchialwand  in  einer  recht 
iimigen  Beziehung  stehen. 

Ich  hatte  mich  nun  in  der  besagten  Arbeit  —  gestützt  durch 
zahlreiche  KontroUuntersnchungen  —  auf  den  Standpunkt  gestellt, 
da£  es  sich  überall  da,  wo  die  reichliche  Entwick- 
lung dieser  lymphatischen  Apparate  zu  bemerken 
war,  also  in  jedem  Falle  der  „Knötchenlunge^,  nicht 
etwa  um  eine  nichtssagendeindividuelle  Abweichung 
handle,^)  sondern  daß  wir  in  solchen  Fällen  stets  ein 
pathologisches  Produkt  vor  uns  haben,  besser  aus* 


1)  Arnold  beispielaweise  glaubt,  daß  nicht  nur  bei  einzelnen  Arten,  son- 
auch  bei  Tenchiedeneu  Individuen  der  gleichen  Art  Differenzen  in  der  Vert^tug 
und  im  Bau  des  lymphoiden  Gewebes  der  Lnnge  vorkommen. 
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gedruckt,  eine  Reaktion  des  Körpers  gegen  irgend- 
welche eingedrungene  Noxe. 

Die  Tatsache  einerseits  (welche  sich  ans  meinen  Tuberkel- 
bazillen-Fütterungen an  die  Neugeborenen  ergeben  hatte),  da£ 
stets  —  auch  nach  Verabreichung  sehr  geringer  Bazillenmengen  — 
eine  echte  FUtterungstuberkulose  entsteht,  die  andere  Tatsache, 
daß  ich  nicht  imstande  war,  durch  die  Überimpfung  von  Blut  oder 
Drüsen  (der  sogar  teilweise  schon  IOV2  Tage  vorher  mit  Tb  ge- 
fütterten Tiere)  bei  den  neuen  Impftieren  eine  wirkliche  Tuber- 
kulose zu  erzielen,  und  daß  diese  Tiere  andererseits  nach  längerer 
Beobachtungszeit  immer  das  Phänomen  der  Knötchenlunge  zeigten, 
schienen  mir  genügend  Grund  zur  Annahme  zu  geben, 
daß  zwischen  den  verfütterten  Tuberkelbazillen  und 
der  Knötchenlunge  der  Impftiere  ein  direkter  Zu- 
sammenhang bestehe.  Ich  nahm  an,  daß  bei  der  Fütterung 
mit  Tb  viele  Drüsengruppen  die  Möglichkeit  hätten,  sich  mit  Tb 
zu  infizieren,  daß  aber  diejenigen  Drüsen,  in  welche  nui-  eine  ver- 
hältnismäßig sehr  geringe  Anzahl  der  Tb  eingedrungen  sei,  der 
Infektion  widerstehen  könnten,  und  stützte  mich  bei  dieser  An- 
nahme teils  auf  meine  Fütterungsexperimente,  die  bald  ein  primäres 
Haften  der  Tuberkulose  in-  den  Processus-,  bald  in  den  Hals- 
oder anderen  Körperdrüsen  gezeigt  hatten,  bald  auch  eine  gleich- 
zeitige Infektion  verschiedener  voneinander  entfernt  liegender 
Drüsengruppen,  teils  auch  auf  sehr  wichtige  Versuche  vonPerez, 
der  eine  allmählich  bis  zum  völligen  Virulenzverlust  sich  steigernde 
Abschwächung  der  in  die  Lymphdrüsen  eingedrungenen  Keime 
fand.')  Ich  glaube  nun,  daß  bei  dem  zu  all  meinen  Versuchen  ver- 
wandten schwach-virulenten  Bacillus  vom  Typus  humanus  gewiß 
schon  die  zweite  Passage  (i.  e.  die  Überimpfung  von  Drüsen  und 
Blut  der  gefütterten  Tiere)  die  völlige  Abtötung  herbeigeführt  habe. 
Ich  sagte  weiter  wörtlich:  „Nun  wird  aber  der  zweite  Tier- 
organismus die  toten  Tb  nicht  ohne  weiteres  liegen  lassen  oder 
einfach  resorbieren.  Wenn  ihnen  auch  die  vitale  Kraft  genommen 
ist,  so  enthalten  sie  noch  immer  dem  tierischen  Körper  widrige 
Stoffe.  Gegen  diese  wird  er  sich  durch  Bildung  von  Abwehrpro- 
dukten schützen  wollen,  kurz,  es  werden  mit  aller  Wahr- 
scheinlichkeit Immunisierungsvorgänge  eingeleitet 
werden. 


1)  In  diesem  Znsammenhang  darf  vielleicht  auch  an  die  Rolle  erinnert 
werden,  die  Bartel  den  Lymphocyten  im  Kampf  gegen  die  Tuherknlose  zu- 
schreibt. 
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Für  einen  Ausdruck  solcher  Vorgänge  nun  halte 
ich  meine  Knötchen." 

Ich  wagte  damals  noch  nicht,  völlig  bindende  Schlüsse  aus 
meinen  Befunden  zu  ziehen,  sondern  glaubte,  daß  ich  zuvor  noch 
nach  den  verschiedensten  Richtungen  hin  meine  positiven  Angaben 
zu  ergänzen  hätte. 

In  erster  Linie  entstand  für  mich  die  Verpflichtung,  meine 
Versuche  mit  einem  stark  virulenten  Tb-Bazillus  zu 
wiederholen.  Denn  hier  mußten,  wenn  meine  Auffassung  von 
der  Abschwächung  und  Abtötung  weniger  kurz  nach  der  Fütterung 
in  Drusen  oder  Blut  eingedrungener  Bazillen  zu  Recht  bestand, 
infolge  der  stärkeren  Virulenz  der  verwendeten  Keime  sich  etwas 
veränderte  Verhältnisse  ergeben.  Ich  benütze  zu  diesen  neuen 
Versuchen  einen  Tb  vom  Typus  bovinus,  der  mir  durch  die 
Gute  von  Exzellenz  von  Behring  zur  Verfügung  stand,  den- 
jenigen, der  in  der  Rom  ersehen  Arbeit  „Tuberkelbazillenstämme" 
als  Tb  18  bezeichnet  ist. 

Die  Resultate  der  (nach  3  resp.  6  Tagen  nach  der  Fütterung) 
vorgenommenen  Verimpfungen  —  im  ganzen  an  13  Tieren  —  sind 
in  einer  neuen  Tabelle  niedergelegt,  deren  Anordnung  vollkommen 
nach  Analogie  der  in  meiner  früheren  Arbeit  aufgestellten  Tafel 
hergestellt  ist  (s.  Tab.  S.  252—259). 

Wenn  man  diese  Tabelle  eingehend  betrachtet,  sieht  man 
wiederum  die  gleiche  Erscheinung,  die  schon  bei  der  mit  dem 
Tj^us  humanus  behandelten  Reihe  aufgefallen  ist  —  nämlich  am 
Anfang  keine  oder  nur  sehr  geringe  Veränderungen  in  den  Lungen 
der  Impftiere,  die  dann  aber  von  Monat  zu  Monat  mehr  das 
typische  Bild  der  Knötchenlunge  aufweisen  ...  die  ganze  Tabelle 
scheint  fast  ein  Abklatsch  der  früher  gegebenen  zu  sein,  —  aber 
sie  bietet  uns  doch  noch  etwas  völlig  Neues.  Das  Tier  näm- 
lich, welches  mit  den  3  Tage  nach  der  Fütterung  des  Neugeborenen 
aa  1  entnommenen  Prozessusdrüsen  geimpft  worden  war  (ec), 
zeigte  sehr  bald  die  Entwicklung  einer  typischen 
Impftuberkulose,  welche  nach  5  Monaten  unter  den  stärksten 
Veränderungen  (vgl.  den  Obduktionsbefund  in  der  Tabelle)  zum 
Tode  führte.  Hier  also  haben  wir  eine  willkommene  Ergänzung 
zu  den  theoretischen  Ausführungen  der  ersten  Arbeit.  Tatsäch- 
lich war  der  Meerschweinchenkörper  nicht  mehr  im- 
stande, in  wenigen  der  Verfütterung  folgenden  Tagen 
mit  dem  stark,  virulenten  Tb  der  Bovinus-Gruppe 
fertig  zu  werden. 
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Zeit,  die 
zwiechen 
Fttttenmg 
and  Tötung 
des  Tieres 
▼erstrieben 
war,  dem 
Drttse,  resp. 
Blut  ent- 
nommen 
wurde 


Zeit,  die 
zwischen 
Impfung 
des  Ver^ 
sachs- 
tieres und 
seiner 
Tötung 
verfloß 


MM 


<"/" 


ff 


te 


ßß 


Bronchial-  u. 
Tracheal- 
drüsen  des 
Rinder-Tb- 
Tieres 
aa  II 


Cöcaldrttse 
des 

Rinder-Tb- 
Tieres 
aa  II 

Omentum- 
drttsen  des 
Rinder-Tb* 

Tieres 

aa  II 

Prozessus- 
drttse  des 
Rinder-Tb- 
Tieres 
aa  I 


Herzblut 

des 

Rinder-Tb- 

Tleres 

aa  I 


6  Tage 


6  Tage 


6  Tage 


3  Tage 


2  Mon. 


37,  Mon. 


3»/4  Mon. 


5  Mon. 


8  Tage 


8  Mon. 


Obduktionsbefund 


1. 


Alle  Organe  auOer  Lunge 


Tod  spontan  erfolgt;  Obduktion  (bei 
btfreits  etwas  vorgischrittener  F&ulnis 
vorgenommen)  ergibt  keine  Todes- 
ursache. Lunge  etwas  aufgebläht,  mit 
deutlichen  Bippeneindrttoken.  ImpIsteUe 

glatt. 


Tod  si>ontan  erfolg.  Dickdarmkatarrh; 
schiefrige  Induration  von  Plaques  and 
Drüsen.    Sepsis  vom  linken  Utemshom 

ausgehend. 


Tod  spontan  erfolgt.  Pneumonie.   Pleu- 
ritis  adhaes.   leichten   Graden   rechts. 
Veränderungen  in  den  Plazenten  (I|i- 
farkte?)  —  8  Föten. 


Spontaner  Tod  nach  starker  6e- 
wielitsahnahme  an  schwerer  Tnber-^ 
knloae:  An  der  Impfstelle  ausgedehn- 
tes tuberkulöses  Geschwür.  Sämtliche 
Drüsen  (Inguinal-,  Axillar-,  Subraental-, 
Sttbmazillar- ,  Mesenterial- ,  Iliaeal-^ 
Prozessus- ,  Leberhilus- ,  Bronchial-, 
Tracheal-,  Lungenhilus-Dr.)  stark  ge- 
schwellt mit  Verkäsungen  und  Erwei- 
chungen. Fast  um  alle  Drüsen  hemm 
starke  bindegewebige  Kapseln.  Leber,. 
Milz  und  Lungen  mit  miliaren  Tuberkeln 
durchsetzt.  Im  Ileum  einige  ver- 
käste Plaques  (retrograd  von  den 
Drüsen  her  infiziert!).  Noch  keine  Ge- 
schwüre. —  Die  größten  Drüsen  waren 
die  inguinalen,  nane  der  Infektionsstelle 

gelegenen. 

Normal. 
Impfstelle  zeigt  eine  8pur  Pigment 


Pie  Knötcbeiiliuig:6. 
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des  Versuchstieres 


2. 

Lunge 


3. 


Mikroskopiaclier  Befund 


Bemerkungen 


Normal. 


Normal,  ohne  Knötchen. 


Normal. 


Überall  in  den  Lnn^n, 
ganz  besonders  dicht 
aber  in  den  beiden 
Unterlappen,  Knötchen, 
snbmiliar,  etwas  pro- 
minierend,  grau  dnrch- 
sdidnend. 


Gans  normal ;  ganz  wenig  Lymph- 
elemente,  ohne  jede  Tendenz  der 
Vermehrung  oder  zur  Tfttiffkeit. 
Sehr  hübsch  an  einer  Stelle  zu 
sehen,  wie  das  adenoide  Gewebe 
sich  um  eine  Alveole  herum- 
lagert. 

Lymphelemente  ziemlich  reichlich 

vorhanden,  selbst  ganz  wenige, 

allerkleinste    Knötchen ;     erstes 

Stadium  der  Knötchenlnnge. 


Ljmphgewebe  in  der  Lunge  von 
völlig  normaler  Entwicklung,  in 
ruhendem  Zustand;  am  besten 
ausgebildet  an  den  kleinen  Ar- 
terien. 


Typischer  Knötchenbefund  mit 
den  verschiedenen  Zelltypen  und 
reichlichen  Kernteilungen.  Am 
Giemsapräparat  eine  Vermehrung 
der  eosinophilen  Zellen  deutlich 
konstatierbar.  Sie  gehören  zu- 
meist den  bindegewebigen  inter- 
alveolären Septen  an. 


Untersuchung  des 
verimpften  Blutes 
von  aa  I  nach  der 
Jousset'schen  Me- 
thode war  negativ. 
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XIII.  TJffbnheimeb 


e  - 
s  V 


Zeit,  die 
zwischen 
Fütterang 
nnd  Tötung 
des  Tieres 
verstrichen 
war,  dem 
Drttse,  resp. 
Blut  ent- 
nommen 
wurde 


Zeit,  die 
«wischen 
Impfang 
des  Ver- 
suchs- 
tieres nnd 
seiner 
Tötung 
yerflofi 


Obduktionsbefund 


1. 


Alle  Organe  außer  Lunge 


K 


Cöcaldrüse 

des 
Rinder-Th- 

Tieres 

aa  1 


m 


Omentnm- 
drüsen  mit 
etwas  Pan- 
kreas-Aselli 
vom  Binder- 
Th-Tier 
aa  I 


3  Tage 


3  Tage 


8  Mon. 


In  der  Leher  einige  gelhe  unterhirse- 

komgroße  parasitäre  Herde. 
Schwangerschaft    des    linken    ütems- 
homes  (2  Föten).    Das  Ührige  normal. 


10  Mon. 


Völlig  normal. 
Spur  Pigment  an  der  Impfstelle. 


Die  Knötchenlange. 
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des  Versuchstieres 


2. 

Lunge 


3. 


Mikroskopischer  Befund 


Bemerkungen 


Anüer  sehr  zahlreichen 
allerkleinsten ,  §P^^' 
durchsichtigen  Knöt- 
chen im  Unterlappen 
3—4  dicht  nebenein- 
anderstehende gut  mi- 
liare graue  Knötchen. 


Überall  in  den  Lungen, 
ganz  besonders  in 
den  Unterlappen,  am 
meisten  links ,  zahl- 
reiche grau  durchschei- 
nende Knötchen,  sub- 
miliar. Einige  größere, 
eines  miliar,  grau; 
Transparenz  derselben 
ganz  gering. 


Im  mikroskopischen  Bild  treten 
die  Knötchen  ziemlich  zurück. 
Man  findet  sie  in  ihrer  stärksten 
Ausbildung  in  den  Zwischen- 
räumen zwischen  Arterien  und 
mittleren  Bronchien.  Dagegen 
imponiert  mikroskopisch  das,  was 
bei  der  makroskopischen  Betrach- 
tung als  die  dicht  nebeneinander 
stehenden  miliaren  grauen  Knöt- 
chen angesehen  wurde,  als  eine 
eigenartige  Bildung,  die  sich 
ähnlich  darstellt  wie  ein  zirkum- 
skripter pneumonischer  Prozeß. 
Alle  kleinen  Alveolen  zeigen  sich 
erfüllt  mit  zahlreichen  eosino- 
philen Leukocytenhaufen,  die  nur 
ganz  selten  Zellen  anderer  Art 
zwischen  sich  haben.  An  manchen 
Stellen  hat  die  Färbbarbeit  der 
Kerne  etwas  eingebüßt  und  das 
Protoplasma  der  Zellen  nimmt 
sich  dann  wie  betäubt  aus  (es 
sind  aber  immer  nur  wenige 
nebeneinanderliegende  Zellen, 
umgeben  von  ganz  normal  färb- 
barem Gewebe).  Die  Umgebung 
des  geschilderten  Herdes  zeigt 
vermehrte  eosinophile  Zellen  im 

interalveolären  Gewebe;   im 

übrigen    ist    die   Lunge    völlig 

normal. 

Parasitäre  Herdchen  in  der 

Leber;    keine    Tuberkulose. 

Auch  Milz  völlig  normal,  ohne 

stärkere  Eosinophilie. 

Typische  Knötchen,  zumeist  von 
kleinen     Blutgefäßchen     durch- 
brochen.    Die    Übrigen   Organe 
völlig  normal. 


Eine   Abbildung 

des  eosinophilen 

Prozesses  auf  der 

heigegebenen  Tafel. 
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XIII.  ÜFntttasntKB 


Zeit,  die 

Zeit,  die 

s 

zwischen 

zwischen 

ObdHktionsbefnnd 

^'B 

Ftttterong 
nnd  Tötang 

Impfung 

§2 

Geimpft 

dAft  TiprAS 

des  Ver- 

'S ä 

Terstricben 

suchs- 

'3 g 

s 

mit 

war,  dem 

tieres  und 

1 

Drüse,  resp. 
Blat  ent- 

seiner 

A  ■ 

nommen 
wurde 

Tötung 
verfloß 

Alle  Organe  außer  Lunge. 

AA 

ProzesRUB- 

6  Tage 

10  Mon. 

An  der  Impfstelle  etwas  starres  Narben- 
gewebe, sonst  völlig  normal. 

drttse  des 

^v 

Binder -Tb- 

Tieres 

aa  TT 

M 

Halsdrüsen 
des  Binder- 
Tb-Tieres 

6  Tage 

10  Mon. 

Milz  enthftlt  einen  über  die  Oberfläche 
prominierenden  gelblichen  kleinen  Herd. 
Auch  die  Leber  enthält  eine  mäßige 
Anzahl  unregelmäßiger  schwach  gelb- 
licher kleiner  Herdcnen,  die  bis^  nahe 

aall 

1 

an   Hirsekorngröße   erreichen,     übrige 

Oigane  normal. 

1^^ 

Herzblut  des 
Binder-Tb- 

6  Tage 

10  Mon. 

Leber     zeigt    eine    geringe    Anzahl 
kleinster,  unregelmäßiger,  gelber  Ein- 
lagerungen. Ein  Teil  des  linken  Leber- 

Tieres 

oall 

lappens  (Vli  cm  lang,   Vt  c™  breit)  ist 
von   gelber   Farbe,   fester   Konsiatenz. 

Thoraxaperturdrüse   etwas    vergrößert, 

aber  weich,  auf  dem  Durchschnitt  völlig 

ungetrübt. 

Die  Kn(Ttcheiilnng:e. 
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des  Versachstieres 


2. 


LiLDge 


3. 


Mikroskopischer  Befund 


Bemerkungen 


Die  Lnn^e  enthält,  be- 
sonden  in  den  Unter- 
lappen, eine  größere  An- 
zahl kleiner  durchschei- 
nender Knötchen.  Es  fin- 
den sich  aber  anch  einige 
sehr  typische  miliare 
graue  Knötchen  in  den 
Oberlappen. 

Lunge  enth&lt  deutliche 
Knötchen ,  besonders 
schön  im  linken  Ünter- 
Uppen;  viele,  kleine, 
snbmiliare ;  vor  allem 
aber  zwei  dicht  neben- 
einanderstehende, eraue 
miliare  im  linken  Unter- 
lappen. . 


Luuffe  enthält  submi- 
liare Knötchen  in  enorm. 
Annahl,  besondere  in  d. 
beiden  Unterlappen.  Eb 
finden  sich  aber  auch 
dne  Zahl  gröüerer»  bis 
miliarer  Knötchen.  In 
beiden  Oberlappen  fin- 
det sich  je  eine  Stelle 
(lV,:V4cmu.  Vi :  Vi  cm 
etwa),  die  Ton  ffrauröt- 
licher  Farbe,  luftleer, 
etwas  an  gelatinöie  In- 
filtration erinnert.  Auf 
dem  Durchschnittderbe, 
graue,  etwas  prominie- 
rende  miliare  und  etwas 
ftbermiliare  Knötchen, 
eingebettet  in  die  grau- 
rote Substanz. 


Typische  Ejiötchen ;  deutlich  auch 

ausgebildet,  wenn  auch  nicht  von 

dem  größtmöglichen  Umfang,  in 

den  Unterlappen. 


Sehr  zahlreiche,  äußerst  typische 
Knötchen.  Außerordentlich  auf- 
fallend, ganz  besonders  an  einer 
zirkumskripten  Stelle,  sind  An- 
sammlungen eosinophiler  Leuko- 
cyten,  die  alle  in  dem  zwischen  den 
kleinen  Alveolen  liegenden  Gewebe 
zu  finden  sind.  Die  Alveolen  selbst 
sind  fast  völlig  frei  von  eosinophil. 
Leukocyten.  Die  EjiÖtchen  sind 
ebenfalls  völlig  frei  von  denselben. 

Der  Knoten  in  der  Milz  ist  para- 
sitärer Art ;  beginnende  Nekrosen, 
aber  weder  histologisch  noch  bak- 
teriolo^sch  irgend  etwas  von  Tb. 
Leber:  frei  von  Tb. 

Knötchen  in  typischer  Art.  Die 
graurote  Infiltration  zeigt  einen 
stark  produktiven  Vorgang.  An 
den  meisten  Stellen  ist  der  Bau 
der  Lunge  kaum  mehr  zu  er- 
kennen. Zwischen  den  neugebil- 
deten Zellen  sind  noch  die  Knöt- 
chen auffindbar.  Ziemlich  viel 
eosinophile  Zellen,  aber  ohne 
nesterartige  Ansammlung ;  nichts 
von  Tuberkulose,  natürlich  auch 

keine  Bazillen. 

Leber  enthält  typische  Coccidien- 

Einlagerungen.    Milz  normal. 


2  Abbildun£[en  hier- 
von  (Übersichtsbild 
m.  Knötchen;  starke 
Vergrößerung  zur 
fifenaueren   Darstel- 
lung der  Lage  der 
Eosinophilen)  auf 
der  beigegebenen 
Tafel. 


Untersuchung  des 
verimpften  Slntes 

von  oall  nach 

Joussets  Methode 

war  negativ. 
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XIII.    ÜFFBKHnMBR 


Bezeichnung 
des  Versuchstieres 

Geimpft 
mit 

Zeit,  die 
zwischen 
Fütterung 
und  Tötung 
des  Tieres 
verstrichen 
war,  dem 
Drüse,  resp. 
Blut  ent- 
nommen 
wurde 

Zeit,  die 
zwischen 
Impfung 
des  Ver- 
suchs- 
tieres nnd 
seiner 
Tötung 
verfloß 

Obduktionsbefund 

1. 

Alle  Organe  außer  Lunge 

vv 

YY 
3S 

1 

Mesenterial- 
drttsen  des 
Rinder-Tb- 
Tieres 
aa  II 

Halsdrtisen 
des  Rinder- 
Tb-Tieres 
aa  I 

Bronchial- 
u.  Tracheal- 
drüsen  des 
Rinder-Tb- 
Tieres 
aa  I 

6  Tage 

3  Tage 
3  Tage 

• 
> 

Tier  r«'  wurde  mittels  Tuberkulin 

geprüft. 

Das  Blut  der  3  Tiere  w,  yy^BS  wurde 
auf  den  normalen  Gehalt  an  eosino- 
philen Leukocyten  untersucht,  bei 
yy  sowohl  vor  wie  nach  der  Tnberknlin- 

injektion. 

Alle  3  Tiere  yf ,  yy  und  98  wurden  zu- 
gleich mit  den  entsprechenden  Kontroll- 
tieren mit  Tnberkelbazillen  ge- 
impft  (und   zwar  teils   subkutan, 
teils  intravenös). 

Gerade  in  die  dem  Processus  vermiformis  zunächst  liegende 
Drüsengruppe  waren  in  dieser  Zeit  schon  so  viele  Tb  einge- 
drungen, —  auch  dies  entspricht  unseren  früheren  Fütterungs- 
resultaten —  das  auch  die  Überimpfung  in  den  neuen  Tierkörper 
nicht  mehr  ihre  Abtötung  herbeiführen  konnte;  bei  allen  anderen 
Drüsengruppen,  und  auch  bei  den  Prozessusrüsen  eines  zweiten 
Fütterungstieres,  das  sogar  erst  6  Tage  nach  der  Fütterung  zu 
Weiterverimpfungen  verwandt  wurde,  konnte  dagegen  der  erste 
und  zweite  Tierorganismus  mit  der  Summation  ihrer  Abwehrki'äfte 
die  schon  eingedrungenen  Keime  wirksam  bekämpfen  und  völlig 
unschädlich  machen.  Ich  glaube,  daß  der  Ausfall  dieser  Experi- 
mente in  der  Tat  die  vollkommenste  Bestätigung  meiner  früher 
ausgesprochenen  Ansichten  über  das  Eindringen  der  Tb  in  die 
Organe  ist 

Nun  habe  ich  auch  bei  all  diesen  Tieren  sehr  eingehende 
mikroskopische  Untersuchungen  der  Lungen  (stets  in  Serien- 
schnitten) und  vielfach  auch  der  anderen  Organe  (Milz,  Leber, 
Nieren)  vorgenommen.  Zunächst  vermag  ich  darnach  zu  sagen, 
daß   sich   eine   früher  vorsichtig  ausgesprochene  Vermutung,   es 


Die  £ndtchenlimge. 
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des  Versuchstieres 


2. 

Lange 


3. 


Mikroskopischer  Befand 


Bemerkungen 


möchten  sich  in  den  übrigen  Körperorganen  der  Enötchenlunge 
entsprechende  Vorgänge  am  Lymphsystem  abspielen,  nicht  bestätigt 
bat  —  ich  konnte  keine  konstanten  bemerkenswerten  Abweichungen 
vom  Normalen  feststellen.  Die  Lungen  dagegen  enthielten 
stets  wieder  das  beschriebene  recht  typische  Bild 
der  in  lebhafter  Tätigkeit  befindlichen  Lyraph- 
knötchen.  Ich  habe  nun  schon  früher  gezeigt,  daß  öfters  zahl- 
reiche eosinophile  Zellen  in  den  Knötchen  und  den  nahe- 
gelegenen Blutgefäßen  sich  fanden,  konnte  damals  aber  noch  nicht 
sagen,  ob  es  sich  um  eine  konstante  Begleiterscheinung  der  Knötchen- 
Innge  handele.  Gerade  diesem  Punkte  habe  ich  neuerdings  erhöhte 
Aufmerksamkeit  zugewandt,  und  habe  speziell  —  seit  ich  die 
Oiemsa'sche  Methode  für  die  Schnittfärbung  in  Anwendung  zu 
bringen  gelernt  habe  —  hier  sehr  merkwürdige  Resultate  erhalten. 
Es  zeigte  sich  nämlich,  daß  eosinophile  Zellen  in  mäßiger 
Menge  in  der  Lunge,  speziell  im  intraalveolären 
Gewebe,  enthalten  zu  sein  pflegen;  gerade  bei  einigen 
Knötchenlungen  traten  sie  aber  in  so  kollossal  großer 
Menge  auf  und  führten  dabei  zu  so  eigenartigen  Bil- 
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dangen,  daß  ich  hierbei  einen  Augenblick  verweilen  muß.  Bei 
dem  einen  Meerschweinchen  zum  Beispiel  fand  sich  an  einer  Stelle, 
wo  schöne  und  große  Knötchen  lagen,  ein  zirkumskriptes  Gebiet 
der  Lunge  in  außerordentlicher  Weise  angefüllt  von  den  eosinophilen 
Leukocyten  (vgl.  Abb.  1  u.  2  auf  Tafel  VII).  Die  Knötchen  selber 
waren  fast  völlig  frei  von  ihnen,  aber  überall  in  dem  umgebenden 
Gewebe  lagen  sie  dicht  nebeneinander  gedrängt  in  dem  zwischen 
den  einzelnen  Alveolen  liegenden  zumeist  bindegewebigen  Lungen- 
anteil.   Die  Alveolen  selbst  zeigten  sich  nahezu  frei  von  ihnen. 

Ein  ganz  anderes  Extrem  gibt  die  Lunge  CK  wieder  (Abb.  3  auf 
Tafel  VII).  Hier  treten  die  Knötchen  selbst  in  dem  mikroskopischen 
Bild  ziemlich  zurück.  Dagegen  zeigen  sich  hier  die  eosinophilen 
Zellen  in  einem  zirkumskripten  —  gleichsam  pneumonischen  Prozeß. 
Alle  kleinen  Alveolen  sind  mit  solchen  eosinophilen 
Zellhaufen  vollgestopft,  andersartige  Leukocyten  oder 
sonstige  Organzellen  finden  sich  fast  gar  nicht  zwischen  ihnen. 
An  manchen  Stellen  hat  die  Färbbarkeit  der  Kerne  etwas  eingebüßt^ 
und  das  Protoplasma  der  zugehörigen  Zellen  nimmt  sich  wie  be- 
stäubt aus  (es  sind  aber  immer  nur  wenige  nebeneinanderliegende 
Zellen,  inmitten  ganz  normal  färbbaren  Gewebes).  Zwischen  diesen 
beiden  Typen  zeigen  sich  noch  verschiedene  Übergänge.  Es  wäre 
von  großem  Interesse  zu  wissen,  welch  eine  Bedeutung  diesen 
eosinophilen  Prozessen  zukommt.  Wir  haben  ja  in  den  letzten 
Jahren  —  auch  in  der  menschlichen  Pathologie  —  den  eosinophilen 
Katarrh  kennen  gelernt,  noch  kürzlich  hat  Sultan  über  eine  ganz 
eigenartige  lokale  Eosinophilie  der  Niere  beim  Menschen  berichtet 
—  aber  all  diese  Untersuchungen  konnten  weder  über  das  Wesen 
der  betreffenden  Vorgänge  noch  auch  über  die  Herkunft  der 
eosinophilen  Zellen  bei  denselben  sichere  Aufschlüsse  geben.  Auch 
ich  kann  hier  keine  neuen  Gesichtspunkte  beibringen.  Es  inter- 
essierte mich  nun  sehr,  die  Verteilung  der  Eosinophilen  im  kreisenden 
Blute  meiner  Knötchentiere  kennen  zu  lernen,  —  um  so  mehr  als 
wir  aus  den  schönen  Beobachtungen  von  Stäubli  die  Inkonstanz 
ihres  zahlenmäßigen  Verhaltens  im  Meerschweinchenblute  kennen  — , 
aber  auch  hier  ergab  sich  ein  bei  den  einzelnen  Tieren  verschie- 
dener Gehalt  an  eosinophilen  Leukocyten. 

Nun  war  ein  sehr  wichtiger  Punkt  vor  allem  noch  zu  beant- 
worten. Sind  denn  wirklich  Immunisierungserschei- 
nungengegendieTuberkuloseimKörperderKnötchen- 
tiere  nachweisbar?  Hier  konnte  nur  der  Tierversuch  Auf- 
klärung bringen.    Nachdem  ich  an  meinen  (mit  den  Organteilen 
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der  mit  dem  Einder-Tb  gefütterten  Tierchen  geimpften)  Meer- 
schweinchen wieder  regelmäßig  das  Vorhandensein  der  Knötchen- 
lange  festgestellt  hatte,  stellte  ich  die  letzten  drei  Tiere  —  die 
also  allem  Vorausgegangenen  nach  die  Knötchen  in  ihrer  stärksten 
Ausbildung  in  der  Lunge  enthalten  mußten  —  zu  den  Impfver- 
suchen zurück.  Bei  zweien  wurde  die  Bazillenemulsion  intravenös, 
bei  einem  subkutan  beigebracht.  Jedem  dieser  Tiere  wurde  ein 
genau  gleichschweres,  unbehandeltes,  gesundes  Tier  zur  Eontrolle 
an  die  Seite  gestellt.  Nun  machte  mir  die  Dosierung  der  Impf- 
dosis Schwierigkeit.  Köm  er  hat  in  seiner  Habilitationsschrift  nur 
über  intraperitoneale  und  subkutane  Impfungen  mit  diesem  Bazillus 
(ich  benützte  wiederum  den  Rinder-Tb  18  von  Behring)  berichtet. 
Ich  nahm  nun  eine  Dosis,  die  bei  Römer  mäßig  schwere  Er- 
scheinungen der  Tuberkulose  ausgelöst  hatte,  zur  subkutanen,  den 
10.  Teil  derselben  zur  intravenösen  Impfung.  Bezüglich  der  Her- 
stellung der  Bazillenemulsion,  der  Technik  der  Einspritzung  usw. 
hielt  ich  mich  peinlich  an  die  Römer'schen  Vorschriften.  Meine 
Kontrollimpfungen  ergaben  —  wie  ich  glaube  —  eine  noch  stärkere 
Wirksamkeit  des  Bazillus,  als  er  sie  bei  den  Römer'schen  Ex- 
perimenten entfaltet  hatte.  Vielleicht  hätte  ich  noch  augen- 
fälligere Resultate  erhalten,  wenn  ich  mit  viel  ge- 
ringeren Dosierungen  gearbeitet  hätte.  Der  Ausfall  der 
Impfungen,  die  am  I.Juni  1906  vorgenommen  wurden,  war  folgender: 
1.  Das  Knötchentier  öd  (seinerzeit  mit  Bronchial-  und  Tracheal- 
drüsen  geimpft)  bekam  subkutan  unter  die  Bauchhaut  0,0025  g 
Tb,  ein  gleich  schweres  (600  g !)  Kontrolltier  wurde  auf  die  gleiche 
Weise  behandelt.  Während  nun  das  Knötchentier  in  außerordent- 
lich konstanter  Weise  eine  Temperatur  zwischen  38  und  39  ^  bei- 
behielt und  nur  wenig  an  Gewicht  abnahm,  zeigte  das  Kontrolltier 
sofort  eine  Kollapstemperatur  von  36,4,  die  sich  nicht  mehr  über 
36,7  erhob.  Das  Tier  starb  am  8.  Tage  nach  der  Impfung  mit 
einem  örtlichen  tuberkulösen  Geschwür  der  Impfstelle  an  allgemeiner 
Tb-Bakteriämie.  Dabei  nahm  sein  Gewicht  ganz  gewaltig  ab.  Leider 
sind  die  Wägungen  bei  allen  Tieren  erst  vom  4.  Tage  an  vorge- 
nommen worden.  Während  bis  dahin  das  Knötchentier  um  40  g  ab- 
genommen hatte,  war  das  Gewicht  des  Kontrolltieres  um  120  g  ge- 
sunken. Auch  weiterhin  folgte  bei  dem  letzteren  noch  ein  Sinken 
des  Körpergewichts  um  50  g.  Beim  Knötchentier  sank  das  Gewicht 
noch  recht  langsam  bis  520  g,  dann  trat  wieder  eine  Zunahme  ein. 
Das  Tier  blieb  bis  Mitte  Juli  auf  etwa  550  g.    Seitdem  nahm  das 

Gewicht  langsam  ab,  es  bildete  sich  eine  echte  Tuberkulose  aus. 

i?" 
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Erst  Mitte  August  erlag  das  Tier  dieser  Krankheit  (die  Temperatur- 
und  Gewichtsverhältnisse  der  Knötchen-  und  Kontrolltiere  sind  in 
den  in  Tafel  VI  beigelegten  Kurven  deutlich  veranschaulicht). 

2.  Ähnliche  Verhältnisse  zeigten  sich  bei  dem  Knötchentier  w. 
Während  dasselbe  nach  der  intravenösen  Impfung  mit  0,0002ö  g 
des  Rinder-Tb  seine  Temperatur  in  außerordentlich  konstanter  Weise 
beibehielt  und  auch  auf  seinem  Körpergewicht  zunächst  fast  völlig 
stehen  blieb,  trat  bei  dem  Kontrolltier  sofort  eine  KoUapstemperatur 
von  36,4  auf.  Erst  vom  6.  Tage  nach  der  Impfung  waren  die 
^'emperaturen  wieder  gleichmäßig  zwischen  38  und  39®.  Da$ 
Körpergewicht  des  Kontrolltiers  sank  im  Gegensatz  zu  dem  bei 
dem  Knötchentier  gleichgebliebenen  sofort  um  40  g  und  dann 
langsam  weiter.  Beide  Tiere  starben  nach  längerer  Beobachtungs- 
zeit an  ausgebreiteter  Tuberkulose,  nachdem  zuletzt  auch  das 
Knötchentier  rapide  Gewichtsabnahme  gezeigt  hatte  (vgL  die 
Kurven). 

3.  Bei  dem  dritten  Tierpaar  {yy  und  Kontrolle)  zeigten  sich 
keine  Divergenzen  in  der  Temperatur;  bei  beiden  war  sie  wohl 
etwas  erniedrigt,  aber  ohne  daß  es  zu  Kollapstemperatur  kam. 
Dagegen  war  auch  hier  wieder  (intravenöse  Impfung  wie  bei  dem 
vorigen  Paar !)  bei  dem  Knötchentier  ein  fast  völliges  Stehenbleiben 
auf  dem  Anfangsgewicht  zu  konstatieren,  bei  dem  Kontrolltier  ein 
Abfall  um  60  g  und  dann  langsam  weiter.  Auch  hier  starben  beide 
Tiere  unter  ähnlichen  Verhältnissen  wie  das  letzte  Paar  an  aus- 
gebreiteter Tuberkulose. 

Es  ist  also  aus  diesen  Versuchen  zu  entnehmen, 
daßdieKuötchentierebei  der  Menge  der  angewendeten 
Tb-Dosis  nicht  vor  dem  Ausbruch  der  Tuberkulose 
geschützt  blieben,  allein  die  bemerkenswerten  Diffe- 
renzen im  Verhalten  von  Temperatur  und  Gewicht, 
teilweise  auch  im  Verlauf  der  Krankheit  (letzteres  bei 
subkutaner  Impfung)  scheinen  mir  in  der  Tat  mit  aller 
Sicherheit  zu  sagen,  daß  eine  erhöhte  Resistenz  der 
Knötchentiere  gegen  die  Tuberkulose-Infektion  vor- 
handen ist. 

Mit  dieser  wichtigen  Konstatierung  durfte  ich  mich  aber  noch 
nicht  zufrieden  geben.  Denn  noch  immer  fehlte  mir  der  Beweis, 
daß  es  gerade  die  Lymphknötchen  in  den  Lungen  waren,  welche 
das  sichtbare  Substrat  der  Immnnisierungsvorgänge  darstellten. 
Es  war  ja  auch  möglich,  daß  die  —  nun  wirklich  erwiesenen  — 
Immunisierungsvorgänge  und  die  Knötchenbildung  zwei  durch  das- 
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selbe  Agens  ausgelöste  biologische  ErscheinuDgen  waren,  die  nicbt 
in  einem  gegenseitigen  Abhängigkeitsverhältnis  standen,  sondern 
vollkommen  gleichgeordnet  waren.  Ein  Analogon  hierzu  würde 
die  gleichzeitige  Bildung  ganz  verschiedenartiger  Antikörper  nach 
Einbringung  eines  einzigen  Antigens,  wie  sie  durch  die  neuen  bio- 
logischen Untersuchungen  ja  erwiesen  ist,  bilden.  Nun  habe  ich, 
wie  dies  zum  Teil  auch  schon  in  meiner  ersten  Arbeit  gesagt 
wurde,  bei  sehr  zahlreichen  normalen,  unbehandelten  Meer- 
schweinchen der  verschiedensten  Altersstufen  nach  der  Knötchen- 
Innge  gesucht,  sie  zumeist  vermißt,  aber  es  gab  doch  einige 
wenige  Ausnahmen,  wo  ich  mikroskopisch  —  und  sogar  auch 
makroskopisch  —  solche  Bildungen  sah. 

Weiter  versuchte  ich  die  Frage  zu  beantworten,  ob  nicht 
auch  andere  Keime  wie  der  Tuberkelbazillus,  in  ge- 
ringster Menge  mit  den  Drüsen  verimpft,  ebenfalls  die  Bildung 
der  Knötchen  auslösen  könnten.  Hier  war  aber  die  von  mir  an 
einer  sehr  großen  Anzahl  von  Experimenten  gewonnene  Erfahrung 
im  Wege,  daß  andere  Keime  als  der  Tuberkelbazillns  ^)  die  Magen- 
darmwand des  Meerschweinchens  überhaupt  nicht  zu  passieren 
pflegen.  Es  konnte  somit  über  diesen  Punkt  nicht  durch  Über- 
impfung  von  Organteilen  Klarheit  geschaffen  werden,  sondern 
man  mußte  sich  auf  andere  Weise  behelfen ;  und  zwar  untersuchte 
ich  die  Lungen  von  Tieren,  die  selbst  vor  längerer  Zeit  gegen 
ein  bestimmtes  Mikrobion  immunisiert  worden  waren.  Es  stehen 
mir  hier  eine  Anzahl  von  Meerchweinchen  zur  Verfügung,  die  mit 
den  lebenden  Bazillen  gegen  Typhus  immunisiert  waren  und 
weiterhin  noch  solche,  denen  Gifte  in  nicht  tödlicher  Menge  bei- 
gebracht waren,  nämlich  Diphtheriegift  undSaponin.  Auch 
hier  wieder  war  die  Begel,  daß  keine  Knötchenlungen  sich  fanden^ 
aber  auch  hier  wieder  gab  es  Ausnahmen. 

Nun  ergab  sich  noch  die  dritte  Frage:  Genügten  viel- 
leicht nicht  schon  die  Organe  eines  anderen  Tieres^ 
wenn  auch  derselben  Tierart,  an  und  für  sich,  um  zur  Bil- 
dung der  Knötchen  zu  führen.  Vielleicht  sogar  war  hier 
der  Umstand,  daß  jugendliches,  also  mit  besonderer  Wachstums- 
energie begabtes  Gewebe,  in  den  alten  Tierkörper  eingebracht 
worden  war,  ein  weiteres  die  Knötchenbildung  auslösendes  Mittel 
Bezüglich  dieser  letzteren  Möglichkeit  verweise  ich  auf  die  inter- 
essante Arbeit  von  Rößle   „Die  Rolle  der  Hyperämie  und  des 

1)  Versnche  mit  Hier,  tetragenns,  Bacillus  prodigiosiu  und  dem  Milzbrand- 
bajsUlua! 
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Alters  in  der  Geschwulstentstehung".  ^)  Zu  diesem  Punkte  habe 
ich  ebenfalls  zahlreiche  Versuche  vorgenommen,  indem  ich  ältere 
Meerschweinchen  lediglich  mit  den  Drüsen  oder  mit  dem  Blute, 
auch  mit  Milz  und  Leber  sehr  junger  (wenige  Stunden  bis  2  Tage 
alter)  Tierchen  subkutan  impfte.^  Das  Besultat  dieser  Unter- 
suchungen war  anfangs  ein  völlig  negatives.  Bei  Tieren,  die  ein 
halbes  Jahr  lang  nach  der  Impfung  getötet  worden  waren,  zeigte 
sich  aber  doch  eine  leichte  Vermehrung  der  lymphoiden  Bestand- 
teile der  Lunge,  wenn  auch  nicht  recht  deutlich  makroskopisch,  so 
doch  bei  mikroskopischer  Betrachtung.  Ich  habe  deshalb,  um  ganz 
sicher  zu  gehen,  die  letzten,  so  behandelten  Tiere  ganz  außer- 
ordentlich lang  am  Leben  gelassen,  nämlich  1^/^  Jahre!  Als  ich 
sie  vor  Abschluß  dieser  Arbeit  (Mitte  August)  tötete,  fand  ich 
in  den  Lungen  derselben  (es  waren  noch  vier  Tiere  —  eines 
behandelt  mit  Blut  —  zwei  mit  Drüsen  —  eines  mit  Leber  und 
Milz)  einige  wenige  nicht  sehr  große,  aber  völlig 
charakteristische  Knötchen. 

Wir  sehen  damit,  daß  es  sich  hier  —  da  eine  reine 
Alterserscheinung  nach  meinen  übrigen  Kontroll- 
untersuchungen auszuschließen  ist  —  um  das  Auf- 
treten von  Knötchen  handelt,  nachdem  nur  Körper- 
substanz von  jugendlichen  Tieren  dergleichen  Spezies 
zugeführt  war.  Soll  nicht  angenommen  werden,  daß  irgendwie 
der  Tuberkelbazillus  hier  mit  im  Spiele  wäre  (wofür  auch  nicht 
die  Spur  eines  Beweises  beigebracht  werden  kann) '),  so  ergibt  sich 
also,  daß  die  Knötchen  nicht  eine  völlig  spezifische 
Erscheinung  darstellen  können. 

Es  ist  dabei  erwähnenswert,  daß  die  bei  der  letzten  Klasse 
von  Tieren  gefundenen  Knötchen  weniger  groß  und  weniger  zahl- 
reich zu  sein  schienen,  als  die  bei  den  Tuberkulosetieren  gesehenen.') 

1)  Münchener  med.  Wochenschr.  1904  Nr.  30—32. 

2)  Untersuchungen  von  Meerschweinchen,  die  lange  mit  Eaninchenplasma 
behandelt  waren  („Anti- Alexin-Tiere*'),  ergaben  ein  völlig  negatives  Resultat 
Bei  einem  dieser  Tiere  schien  makroskopisch  ein  gut  ausgebildetes  Knötchen 
vorhanden  zu  sein.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  jedoch  eine  anders- 
artige, wohl  parasitäre  Neubildung.  Die  Möglichkeit  eines  Irrtums  in  der  ma- 
kroskopischen Beurteilung  ist  in  der  Tat  öfters  gegeben,  wie  ich  durchhistolo- 
gische Präparate  der  verschiedensten  Art  beweisen  kann.  Indessen  schränkt  eine 
größere  Übung  diese  Fehlerquelle  bald  auf  das  minimalste  ein! 

3)  Immerhin  konnte  ich  schon  in  der  ersten  Arbeit  bei  einem  solchen  Kon- 
trolldrüsentier  zeigen,  daß  eine  Halsdrüse  an  einer  Stallinfektion,  die  wohl  im 
Ausheilen  begriffen  war  (Verkalkungsherd),  tuberkulös  erkrankt  war. 

4)  Vielleicht  werfen  die  Befunde  von  Knötchen  bei  diesen  Tieren  auch  ein 
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Alles  in  allem  bin  ich  znr  Ansicht  gekommen,  daß 
organische  Stoffe  der  verschiedensten  Art,  in  den 
Körper  des  Meerschweinchens  eingebracht,  die  Bil- 
dung der  Knötchenlunge  herbeiznffihren  vermögen. 
Mit  großer  Regelmäßigkeit  tritt  die  letztere  nach 
Einbringung  von  Tnberkelbazillen,  die  nicht  mehr 
patbogene  Wirkung  entfalten  können,  anf  und  bei 
diesenTieren  lassen  sich  auch  echte  Immunisierungs- 
erscheinungen gegen  die  Tuberkulose  nachweisen. 

Daß  aber  diese  Immunisierungserscheinungen  direkt  abhängen 
von  der  Bildung  der  Lungenknötchen,  ist  noch  nicht  erwiesen. 
Eine  gewisse  Stutze  für  diese  Anschauung  gibt  allerdings  die 
Untersuchung  der  Lungen  mehrerer  Meerschweinchen,  denen  ge- 
legentlich von  Desinfektionsversuchen  von  Telephonmembranen 
(Oberarzt  Dr.  Müller ^))  Watte  subkutan  eingenäht  wurde,  mit 
welcher  die  den  Formalindämpfen  ausgesetzt  gewesenen  Tb-infi- 
zierten  Telephonplatten  abgerieben  worden  waren.  Die  Tb  waren 
—  wie  der  Impfversuch  zeigte  —  wirklich  abgetötet,  es 
bildeten  sich  aber  auch  bei  diesen  Tieren  (makroskopisch  wie 
mikroskopisch  gut  sichtbar)  „Enötchenlungen"  aus.  —  Fasse  ich 
die  wichtigsten  Resultate  dieser  Untersuchungen  kurz  zusammen, 
so  ergibt  sich: 

1.  Die  Bildung  der  Knötchenlunge  kann  durch 
Einbringung  der  verschiedenartigsten  orga- 
nischen Stoffe  in  den  Meerschweinchenkörper 
ausgelöst  werden.  Auch  nach  Impfung  mit 
normaler  Eörpersubstanz  neugeborener  Tiere 
zeigte  sich  nach  längerer  Zeit  diese  Er- 
scheinung. 

2.  Die  Überimpfung  von  Blut  und  Drüsen  vor 
kurzem  mit  Tb  gefütterter  Meerschweinchen 
auf  neue  Meerschweine  löst  nicht  nur  mit 
großer  Regelmäßigkeit  die  Bildung  der  Knöt- 
chenlunge bei  diesenTieren  aus,  sondern  führt 


Licht  auf  das  merkwürdige  Ergebnis,  daß  durch  Überimpfung  knötchenhaltiger 
Lunge  auf  neue  Tiere  —  sowohl  intraperitoneal  wie  intraokular  —  wiederum 
Knötchenbildung  in  der  Lunge  ausgelöst  wurde;  eine  Tatsache,  die  sonst  recht 
schwer  verständlich  wäre  (ygL  hierzu  Salge's  Referat  über  meine  erste  Arbeit 
im  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde). 

1)  Der  Percy-Slmundt'sche  Telephon-Desinfektor.  Milnchener  mediz.  Wochen- 
schrift 1905  Nr.  51. 
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zugleich  im  Organismus  derselben  zu  Immuni- 
sierungsvorgängen gegen  den  Tb,  welche  ex- 
perimentell erwiesen  werden  können.   Ein  kau- 
sales   Abhängigkeitsverhältnis    der    Immuni- 
sierungsvorgänge von   der  Bildung  der  Enöt- 
chenlungen  ist  bis  jetzt  noch  nicht  erwiesen. 
Möglicherweise   sind   die  Knötchenbildung  in 
der  Lunge  und  die  Immunisierung  gegen  den 
Tuberkelbazillus  als  koordinierte  biologische 
Vorgänge  aufzufassen. 
3.  Es  ist  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  die  Mög- 
lichkeit gegeben,  dafi  schnell  nach  der  Fütte- 
rung der  jungen  Meerschweinchen  mit  den  Tb 
einige  wenige  Keime   in   die   verschiedensten 
Drüsen,  ev.  in  das  Blut  und  die  Organe  über- 
gehen können.    Dies  muß  aber  noch  keine  Er- 
krankung des  Körpers  an  der  Tuberkulose  zur 
Folge  haben,  weil  die  einzelne  Drüse  usw.  noch 
immer  durch  ihre  Fähigkeit  der  abschwächen- 
den Wirkung  wenige  eingedrungene  Tb  völlig 
unschädlich  machen  kann. 
Ich  behalte  mir  weitere  Versuche  auf  diesem  Gebiete   vor, 
welche  zu  einer  völligen  Klärung  der  angedeuteten,  bisher  noch 
nicht  sichergestellten  Verhältnisse  führen  sollen.    Bevor  ich  jedoch 
zur  Mitteilung  derselben  gelangen  kann,  werden  nach  Lage  der 
Sache  etwa  2  Jahre  vergehen. 


Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  YU. 

Fig.  1.  Lunge  des  Meerschweinchens  a^  gefärbt  mit  Giemsa's  Methode. 
Seibert,  Obj.  II,  Okul.  1.  Die  Knötchen  bian,  die  Anhäufungen  der  Eosinophilen 
rot  (vgl.  den  Text). 

Fig.  2.  Die  gleiche  Lunge.  Seibert,  Hom.  Ölimmersion  V«»  Okular  1.  31  an 
sieht  deutlich  die  völlig  leeren  Alveolen.  Die  Eosinophilen  liegen  in  dem  zwsichen 
den  Alveolen  befindlichen  Septen. ' 

Fi^.  3.  Lunge  des  Meerschweinchens  ?  ^.  Gleiche  Vergrößerung  wie  Fig.  2. 
Die  Eosinophilen  liegen  innerhalb  der  Alveolen  (vgl.  den  Text). 
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p 

Aus  der  Königl.  mediz.  Klinik  zu  Königsberg. 
Direktor:  Geh.  Med.-Rat  Prof.  Dr.  Li  cht  heim. 

Studien  Aber  Coliagglntinine  unter  besonderer 
Berücksichtipng  der  klinischen  Verwertung  von  Coli- 

agglutinationen. 

Von 

Privatdozent  Dr.  Carl  Klieneberger, 

1.  Assistent  der  Klinik. 

Vor  einer  Reihe  von  Jahren  hat  Pfaundler^)  den  Nachweis 
fahren  können,  daß  bei  Golibazillosen  das  Phänomen  der  Aggluti- 
nation auftrete,  wenn  man  Serum  und  Bazilleuemulsion  ein  und 
desselben  Kranken  aufeinander  wirken  lasse  und  daß  die  Aggluti- 
nation ausbleibe,  wenn  Serum  oder  Mikrobenaufschwemmung  nicht 
von  demselben  Kranken  stammten.  Forschungen  der  folgenden 
Jahre  haben  die  weitgehende  individuelle  Verschiedenheit  der  ein- 
zelnen Colistämme  durchaus  bestätigt.  Wir  wissen,  insbesondere 
durch  die  Forschungen  Wassermann's*)  u.  a.*),  daß  auf  immuni- 
satorischem Wege  gewonnene  Colisera  nicht  nur  entsprechend  dem 
zur  Immunisierung  verwendeten  Stamm  differieren,  sondern  auch 
je  nach  der  Art  der  zur  Immunisierung  verwendeten  Tiere  ver- 
schieden sind.  Zur  Erklärung  solcher  individueller  Differenzen  hat 
man  die  Theorie  weitgehender  Rezeptorendifterenz  bei  den  ver- 
schiedenen Colistämmen  aufgestellt. 

Während  die  Widal'sche  Serumreaktion  beim  Abdominaltyphus 
für  die  klinische  Diagnose  von  höchstem  Werte  geworden  ist,  hat  der 
Nachweis  bestehender  Coliagglutination  für  die  Klinik  eine  größere 


1)  Pfaundler,  Eine  neue  Form  der  Seramreaktion  auf  Coli-  und  Proteus- 
baziUosen.    Zentralbl.  f.  Bakter.  23.  Bd. 

2)  Wassermann,  Über  Agglutinine  und  Präzipitine.    Zeitschr.  f.  Hygiene 

42.  Bd. 

» 

3)  Totsnka,  Studien  ttber  Bact.  coli.  Zeitschr.  f.  Hyg.  45.  Bd. 
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Bedeutung  bisher  nicht  erlangt.  Wir  haben  in  den  letzten  Jahren  nns 
mit  der  Frage  beschäftigt,  wie  weit  es  möglich  sei,  Coliagglntination 
klinisch  nachzuweisen  und  differentialdiagnostisch  zu  verwerten. 
Demzufolge  beschäftigten  wir  uns  zunächst  mit  einer  größeren 
Eeihe  von  Colibazillosen  und  prüften  Sera  und  Stämme  in  ihrer 
Wirkung  aufeinander.  Schon  dabei  ergaben  sich  gewisse  Ab- 
weichungen gegenüber  dem  von  Pfaundler  beobachteten  Ver- 
halten. Der  Kreis  unserer  Untersuchungen  erweiterte  sich  all- 
mählich. Es  erschien  wünschenswert  von  feststehenden  Normen 
auszugehen  und  nach  Feststellung  des  Verhaltens  gesunder  Per- 
sonen das  Verhalten  bei  Colibazillosen  zu  untersuchen.  So  war  es 
gewissermaßen  nur  auf  Umwegen  angängig,  die  aufgeworfene  Frage 
der  Lösung  näher  zu  bringen.  Dementsprechend  haben  wir  uns 
mit  dem  Vorkommen  von  Coliagglutininen  bei  gesunden  Ei-wachsenen 
und  Neugeborenen,  mit  dem  Verhalten  der  tierischen  Immunsera 
sowie  der  menschlichen  „Colisera**,  worunter  ich  das  Serum  von  an 
Colibazillosen  leidenden  Menschen  verstehen  möchte,  befassen  müssen. 
Und  so  hoffen  wir  neue  Gesichtspunkte  nicht  nur  für  die  klinische 
Bedeutung  der  Coliagglntination,  sondern  auch  Beiträge  für  unsere 
Kenntnis  von  dem  Vorhandensein  von  Coliagglatininen  beim  normalen 
Menschen  gewonnen  zu  haben. 

Unsere  Untersuchungen  beziehen  sich  im  wesentlichen  auf  die  im 
Serum  des  Menschen  vorhandenen  Coliagglutinine.  Wir  haben  die  Sera 
von  Neugeborenen,  von  gesunden  und  kranken  Menschen  untersucht« 
sodann  zum  Vergleich  tierische,  durch  entsprechende  Immunisierung 
gewonnene  Sera  herangezogen.  Ehe  wir  auf  die  Frage  dieser 
Serumagglutinine  eingehen,  ist  es  zunächst  nötig  auseinanderzu- 
setzen, was  für  Colistämme  wir  zu  den  Agglutinationsversuchen 
verwandt  haben. 

Die  Colistämme,  mit  denen  wir  Versuche  angestellt  haben, 
stammen  aus  dem  Harne  von  Colibazillosen  der  Harnwege  des 
Menschen. 

13  besonders  geeignete  Stämme  wurden  aus  21  genau  unter- 
suchten Stämmen  ausgewählt  und  fortlaufend  mit  den  verschie- 
denen Seris  agglutiniert. 

Ehe  wir  auf  diese  serologischen  Untersuchungen  eingehen, 
müssen  wir  etwas  eingehender  uns  mit  der  Morphologie  unserer 
Stämme,  sowie  mit  unserer  Versuchsanordnung  beschäftigen. 

Material  und  Methodik. 

Aus  dem  Harne  von  Cystitis-  bzw.  Cysto -Pyelitiskranken  wurden  in 
21  Fällen   Colibakterien   isoliert.     Zur    Charakterisierung   dienten   Beob- 
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achtuDgen  im  hängenden  Tropfen,  Färbungen  und  Kultivierung  auf  ver- 
schiedenen Nährböden.  Unsere  Versuche  der  Agglutination  wurden 
nebeneinander  mit  13  Stämmen  angestellt.  Abgesehen  davon,  daß  nicht 
alle  Stämme  zur  Agglutinationsprüfung  geeignet  waren,  und  daß  es  ohne 
Erfolge  eine  größere  Weitschweifigkeit  bedingt  hätte,  empfahl  sich  die 
Beschränkung  auf  13  Stämme  mit  Büoksicht  darauf,  daß  die  erforder- 
lichen Serummengen  nur  bei  den  betre£fenden  13  Kranken  zur  Verfügung 
standen. 

Es  erübrigen  einige  Bemerkungen  über  die  Morphologie  unserer 
Golistämme.  Bekanntlich  hat  insbesondere  Escherich. ^)  auf  die  Varia- 
bilität einzelner  morphologischer  Kennzeichen  der  Colibazillen  hingewiesen. 
Während  man  häufiger  unbewegliche  Bakterien  mit  den  übrigen  Merk- 
malen der  Goligruppe  als  „Bacterium  lactis  aerogenes*'  abgetrennt  hat, 
hat  Escherich  wenigstens  die  aus  dem  TJrin  gezüchteten,  unbeweg- 
lichen sonst  die  Charakteristika  von  B.  coli  commune  besitzenden  Stämme 
zu  dieser  Gruppe  hinzugezählt.  Wir  haben  uns  bei  3  unserer  hier  be- 
rücksichtigten 21  Stämme  dieser  Auffassung  angeschlossen  und  auch 
weiterhin  die  Auffassung  von  Escherich  im  Gegensatz  zu  anderen 
Autoren  beibehalten.  Im  einzelnen  möchten  wir  gerade  für  die  Frage 
der  oft  recht  schwierig  zu  entscheidenden  Beweglichkeit  die  Unter- 
suchung von  Agarkulturen  nach  6  Stunden  oder  von  Bouillonknlturen 
innerhalb  12  Stunden  nach  der  Verimpfung  einer  Normalöse  (eventuell 
sogar  Untersuchung  anf  dem  geheizten  Objekttisch)  empfehlen.  Selbst 
dann  bedarf  es  mitunter  längerer  Beobachtung,  bis  man  unter  vielen  an- 
scheinend unbeweglichen  Stäbchen  endlich  einen  lebhaft  sich  fortschrau- 
benden Bazillus  antrifft.  Bei  dieser  Versuchsanordnung  haben  wir  Öfters 
feststellen  können,  daß  ein  Stamm,  der  nach  24  stündigem  Wachstum  (in 
Bouillonkultur)  unbeweglich  erschien,  recht  lebhaft  beweglich  war. 
Wir  haben  unter  nunmehr  anderweitig  untersuchten  40  Colicystititen  acht- 
mal unbewegliche  Bazillen  angetroffen. 

Nächst  dieser  prinzipiellen  Frage  erscheint  uns  bemerkenswert,  daß 
wir  einen  Stamm  (Nr.  13)  isolieren  konnten,  welcher  Milchzucker  spaltet, 
Traubenzucker  aber  nicht  zerlegt.  Wir  haben  schon  früher  aus  Cystitis- 
harn  zweimal  nicht  vergärende  Colibazillen  gezüchtet,  die  aber  stets 
gleichzeitig  starke  Säurebildner  waren,  so  daß  eine  Verwechslung  mit 
Typhusbakterien  gar  nicht  in  Frage  kam.  Sodann  haben  wir  je  einmal 
Alkalibildung  und  Fehlen  der  Indolproduktion,  relativ  seltene  Vorkomm- 
nisse, angetroffen.  Die  bekannte  bunte  Mannigfaltigkeit  in  dem  Wachs- 
tum der  verschiedenen  Stämme  auf  Agar,  Gelatine,  aber  auch  auf  der 
Kartoffel,  auf  die  man  früher  als  Differenzierungsmittel  zu  viel  Gewicht 
gelegt  hat,  können  wir  durchaus  bestätigen. 

Zur  Agglutinationsprüfung  bedienten  wir  uns  der  von 
M.  Neißer  angegebenen,  von  Proescher^)  publizierten  Methode.  Es 
kamen  formal inisierte,  kühl  aufbewahrte  Bouillonkulturen  zur  Verwendung. 
Die  Herstellung  größerer  Mengen  gewährleistet  eine  durchaus  gleichmäßige 

1)  Escherich,  Bacterinm  coli,  in  Kolle- Wassermannes  Handbuch  d.  patho- 
genen  Mikroorganismen. 

2)  Proescher,  Zur  Ausstellung  der  WidaPschen  Heaktion.  Zentralbl.  1 
Bakt.  31. 
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Beurteiluxig.  Für  diese  Methode  gilt  ganz  besondersi  daß  man  jede 
zweifelhafte  Reaktion  als  negativ  rechnen  muß  und  nur  grobe  Schläge 
verwerten  darf.  Gerade  für  Goliaufschwemmungen,  die  sicherlich  mehr 
dls  z.  B.  Typhusbazillenemulsionen  zur  Ausflockung  bzw.  Sedimentierung 
neigen,  ist  scharfe  Kritik  geboten.  Man  bedarf  durchaus  der  Autitrierungen, 
die  sich  auch  mit  Bücksicht  auf  etwa  vorhandene  Hemmungszonen  emp- 
fehlen, und  stets  angewandter  Kontrollen.  Gerade  die  Auswahl  unserer 
Tabellenstämme  erfolgte  derart,  daß  leicht  suspendierbare  Stämme  aus- 
gesucht wurden.  Es  bedarf  kaum  der  Erwähnung,  daß  ausflockende 
Kulturen  gänzlich  unbrauchbar  sind.  Die  Beurteilung  der  Agglutination 
erschien  uns  am  meisten  einwandsfrei  nach  2  Stunden  Aufenthalt  im 
Brutschrank  und  Erkalten  der  in  den  Blockschalen  befindlichen  Emul- 
sionen zur  Zimmertemperatur.  Bei  längerer  Beobachtung  —  und  wir 
haben  diese  systematisch  durch  24  Stunden  in  Etappen  von  6,  8,  12, 
18  und  24  Stunden  —  durchgeführt,  verschieben  sich  die  Grenzen,  und 
die  Beurteilung  wird  zweifelhaft.  Wir  notieren  in  bewußtem  Gegensatz 
zu  anderen  Autoren  nur  die  2  Stunden-Besultate  unter  Verzicht  auf  die 
feinen  TJbergänge  und  sogenannte,  fragliche  Reaktionen.  Die  verwendeten 
Sera  waren  in  der  üblichen  Weise  mit  0,5  ^/^  Phenol  versetzt,  im  Eis- 
schrank aufbewahrt  und  wurden  erst,  nachdem  sie  einige  Wochen  ruhig 
gestanden  hatten,  geprüft. 

Die  Agglutination  gibt  uns  nur  Aufschluß  über  das  Vorhandensein 
von  Agglutinin.  Zu  genaueren  Feststellungen  über  die  Art  der  Agglu- 
tinine,  über  eventuelle  Verschiedenheiten  (mehrere  Agglutinine,  Haupt- 
ond  Partialagglutinine)  und  Menge  müssen  Absorptionsversuche, .  wie  sie 
von  Castellani  ^),  Volk  und  Eisenberg  ^)  ausgearbeitet  wurden, 
Aufschluß  geben.  Von  solchen  Ausfall ungs versuchen  haben  ¥rir  aus- 
gedehnten Gebrauch  gemacht. 

Unsere  Methodik  war  die  folgende:  Eintägige  Agarkulturen  wurden 
mit  4,0  ccm  physiologischer  Kochsalzlösung  abgeschwemmt,  mit  0,4  ccm 
des  zu  prüfenden  Serums  versetzt,  2  Stunden  bei  37  ^  gehalten.  Dann 
wurde  zentrifagiert  und  die  abgegossene  Flüssigkeit  auf  ihren  Agglutinin- 
gehalt  (gegenüber  einer  Formolbouillon  des  ausfällenden  Stammes)  geprüft. 
Je  nach  dem  Ausfall  des  Versuches  fand  weitere  Ausfällung  mit  ent- 
sprechenden Bakterienmengen  bis  zum  Ausbleiben  der  Agglutination  für  den 
fallenden  Stamm  statt.  Erst  dann  wurde  die  nach  scharfem  Zentrifugieren 
dekantierte  Flüssigkeit  gegenüber  anderen  Stämmen  geprüft.  Ausfällungen 
mit  verschiedenen  Stämmen  erfolgten  in  Etappen.  Die  zur  Ausfällung 
nötige  Kulturmenge  mußte  durch  Vorversuche  bestimmt  werden. 

In  der  BrCgel  erschien  es  zweckmäßig,  mit  3  Agarkulturen  0,4  ccm 
Serum  (in  4,0  ccm  physiologischer  NaCl-Lösung)  auszufallen,  damit  sicher 
«ine  völlige  Agglutininbindung  erfolge.  Wenn  aus  äußeren  Gründen  die 
AusfallangBversuche  länger  als  12  Stunden  dauerten,  wurden  die  klaren 
Abgüsse  vtrährend  der  Nacht  im  Eisschrank  aufbewahrt. 

Unsere  Fragestellung  war  somit  folgendermaßen:  Wie  wirk  en 


1)  Castellani,  Agglutination  beigemischter  Infektion  usw.  Ztsch. f. Hyg. 40. 

2)  Eisenberg  u.  Volk,  Untersuchungen  über  die  Agglutination.   Ztsch r. 
f.  Hyg.  40. 
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die  verschiedenen  Sera  agglntinativ  anf  die  von  ans 
isolierten  Stämme  ein?  Unsere  Ergebnisse,  die  wir 
bei  Seris  normaler  Menschen  gewannen,  stellen  wir 
voran.  Wir  hatten  nicht  soviel  Serum  von  Neugeborenen  zur 
Verfügung,  daß  wir  Neugeborenenserum  allen  13  Stämmen  gegen- 
über prüfen  konnten.  Wir  mußten  demgemäß  eine  Auswahl  treffen, 
wie  es  aus  Tabelle  A  ersichtlich  ist. 


I.   Coliagglntinine  im  Serum  von  Neugeborenen. 

Tabelle  A. 

In  der  ersten  Kolumne  sind  die  Sera,  in  den  anderen  die  Agglntinationswerte 

gegenüber  6  Stämmen  enthalten. 

-fH~  Bind  makroskopisch  starke  Reaktionen.    -f~  ^^^^  deutlich  starke  Reaktionen. 


Nr.  der 

Stamm 

Serum  I*; 

Sera 

Br. 

1     El. 

G.     '    Kosch. 

Lie. 

Reg. 

Ausfällungsversuche 

I. 


II. 
III. 


IV. 

v. 

VI. 


20  fast 


40-80 

stark  + 

160  + 

1:20  =  0 

20 
40 


80  f  as 


160  + 

1:20  =  0 

0 

0 


20  +     20  + 


0 
0 


0 

1:20  + 

0 


0 
0 


0 
0 
0 


20  fast 

++ 
40++ 

80—160 

+ 
0 

1:20  + 


0 

1:20  + 

0 


0 


0 
0 


0 
0 
0 


20  stork 

+ 
40  + 


0 


0 


1.  Ausfällung 
durch  Stamm  Br. 


Br. 

G. 

Reg. 


1 
1 
1 


20  =  0 
20  =  0 
20  =  0 


0 

0 

1:20 
40  stark 

+ 


Kosch.  20—40  -f 

2.   Ausfällung  d. 
Stamm  Kosch. 

Br. 


G. 

Kosch. 

fieg. 


U:20  =  O 


Es  wurden  die  Sera  von  6  Neugeborenen  —  zur  Serum- 
gewinnung diente  das  aus  der  Nabelschnur  entnommene  Blut  — 
gegenüber  6  Stämmen  einzeln  auf  Vorhandensein  von  Coliagglu- 
tinin  untersucht  Manche  Sera  ließen,  und  dies  gilt  nur  soweit 
die  untersuchten  Stämme  *)  in  Betracht  kamen,  das  Vorhandensein 


1)  In  der  Folge  nennen  wir  Normalserum  das  Serum  gesunder  Personeiif 
die  soweit  nachweisbar  niemals  an  Colibazillosen  gelitten  haben. 

2)  Die  für  die  anderen  III  und  V  angestellten  AusfäUungsversuche  werden 
übergangen. 

3)  Die  Aussage  „Fehlen  von  Agglutininen"  gilt  natürlich  nur  für  die  unter- 
suchten Stämme.  Die  Annahme,  daß  agglutinierende  Substanzen  für  andere,  nicht 
untersuchte  Stämme  vorhanden  sein  dürften,   ist  möglich,  wenn  auch  in  Anbe- 
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von  agglutinierenden  Stoffen  völlig  vermissen.  Andere  ergaben 
starke  Agglutinationen  bis  zu  1 :  160.  Aus  der  Tatsache,  daß  be- 
stimmte Sera  nur  einen,  andere  dagegen  mehrere  und  von  jenem 
individuell  verschiedene  Stämme  agglutinierten,  durfte  zu  folgern 
sein,  daß  im  Neugeboren enserum  von  verschiedenen  Individuen  ver- 
schiedene Agglutinine  vorhanden  sein  können.  Aus  den  Ausfallungs- 
versuchen des  Serum  I  ist  ersichtlich,  daß  in  ein  und  demselben 
Neugeboren enserum  vei-schiedenartige  Partialagglutinine  vorkommen 
können.  Wenn  es  gelingt,  mit  einem  Stamm  Eosch.  alle  aggluti- 
nierenden Substanzen  (sowohl  die  für  ihn  selbst,  als  auch  solche 
für  Stamm  Br.)  auszufällen,  wenn  andererseits  der  Stamm  Br. 
wohl  das  für  ihn  in  Betracht  kommende  Agglutinin,  nicht  aber 
alles  Agglutinin  für  Eosch  ausfällen  kann,  so  müssen  wir  2  Partial- 
agglutinine A  und  B  in  dem  betreffenden  Serum  annehmen» 
Stamm  Br.  hat  nur  Rezeptoren  für  A,  Stamm  Eosch.  aber  hat 
Eezeptoren  A  und  B;  deshalb  fällt  Eosch.  beide  Partialagglutinine 
A-f-B,  Stamm  Br.  nur  das  eine  Partialagglutinin  A. 

In  diesen  von  uns  untersuchten  verschiedenen 
Neugeborenenseris  haben  wir  also  verschiedene 
agglutinierende  Substanzen  für  Colistämme  ange- 
troffen. Wir  haben  sogar  in  ein  und  demselben  Serum 
verschiedene  Partialagglutinine  gefunden  und  den 
Nachweis  erbracht,  daß  bereits  im  Neugeborenen- 
serum,  wenn  überhaupt  Agglutinine  vorhanden  sind^ 
solche  Stoffe  in  bunter  Mannigfaltigkeit  auftreten. 

Eine  Eigenproduktion  von  Coliimmunsubstanzen,  vom  kind- 
lichen Organismus  aus,  der  ja  noch  keine  lebenden  Bakterien  ent- 
hält, fehlt.  Diese  Substanzen  müssen  von  der  Mutter  auf  das  Eind 
übergegangen  sein.  Die  betreffenden  Mütter  waren  junge  gesunde 
Personen  ohne  bis  dahin  bekannte  Erkrankung  der  Hamwege. 
Damit  ist  indirekt  erwiesen,  daß  der  gesunde  Erwachsene  im  Blute 
Coliagglutinine  besitzt.  Der  direkte  Nachweis  ist  längst  erbracht 
und  wird  als  Eigenimmunisation  des  Eörpers  durch  die  Darm- 
flora*) erklärt.  Die  Verschiedenheit  aber  der  Neugeborenensera 
kann  nur  auf  Verschiedenheiten  des  mütterlichen  Serums,  also  des 
Serums  normaler  erwachsener  Personen,  beruhen.  Wir  gewinnen 
also  hier  schon  Anhaltspunkte  für  die  Betrachtung  der  Sera  von 


tracht  der  Tatsache,  daO  viele  and  leicht  agglutinable  Stämme  untersucht  wurden^ 
nicht  sehr  wahrscheinlich. 
1)  Totsnka,  1.  c. 
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Erwachsenen.  Zum  mindesten  resultiert  daraus,  daß  wir  in  die 
Beurteilung  der  Sera  von  Colikranken  erst  eintreten  können,  nach- 
dem die  Verhältnisse  im  Serum  von  gesunden  Erwachsenen  soweit 
wie  möglich  klar  liegen.  —  Es  hat  uns  bisher  die  Gelegenheit  ge- 
fehlt, das  Serum  von  Neugeborenen,  deren  Mütter  an  Colibazillosen 
erkrankt  waren  oder  krank  sind,  auf  den  Agglutiningehalt  gegen- 
über B.  coli  zu  prüfen.  Wir  sind  auch  nicht  im  Tierversuch  dieser 
Frage  nähergetreten,  weil  sie  uns  fürs  erste  zu  weit  vom  Thema 
abgezogen  hätte.  Es  erscheint  durchaus  möglich,  daß  bei  Coli- 
bazillose  der  Mutter  der  Agglutiningehalt  beim  Kinde  höher  ist, 
l>zw.  daß  gleichartige  Agglutinine  bei  Mutter  und  Kind  sich  nach- 
weisen lassen. 

Nachdem  wir  somit  gesehen  haben,  daß  im  Serum  des  Neu- 
geborenen bereits  verschiedene  Coliagglutinine  vor- 
handen sein  können,  fragt  es  sich  zunächst:  Bestehen  wesent- 
liche Verschiedenheiten  im  Gehalt  und  in  der  Art 
der  Coliagglutinine  zwischen  dem  normalen  Neu- 
geborenen und  dem  normalen  Erwachsenen?  Auf  Grund 
dieser  Fragestellung  haben  wir  die  Normalsera  von  6  Erwachsenen 
auf  ihren  Coliagglutiningehalt  geprüft.  Die  Einzelheiten  ergeben 
sich  aus  der  folgenden  Tabelle  B. 

IL  Coliagglutinine  im  Serum  von  Erwachsenen,  die  weder  an 
Colibazillosen,  noch  an  Ikterus,  Typhus  u.  dgl.  gelitten  haben. 

Wir  haben  auch  hier  Agglutinationsreihen  (Agglutinations- 
beeinflussung  unserer  13  Colistämme  durch  die  verschiedenen  Nor- 
malsera) sowie  Ausfällungsversuche,  diese  an  2  Seris  angestellt. 
Man  vergleiche  darüber  die  Tabellen  B  und  C. 

Eine  Tatsache,  welche  für  alle  Coliagglutinationen  gilt,  möchten 
wir  voranstellen.  Der  agglutinative  Elfekt  der  Sera  fallt  abrupt, 
•d.  h.  wir  können  öftere  bei  einer  geringen  Konzentrationsvermin- 
derung des  Serums,  Aufhören  jeder  Agglutination  feststellen, 
während  die  Vorstufe  eine  sehr  starke  Agglutination  gezeigt  hatte- 

Wir  folgern  aus  der  Tabelle  B:  Die  Normalsera  Er- 
wachsener besitzen  erhebliche  ColiagglutininmengeU; 
4enn  sie  vermögen  einzelne  Stämme  recht  hoch  zu  agglutinieren. 
Dabei  zeigt  es  sich,  daß  gewisse  Stämme  von  allen  Seris 
und  höher,  als  man  es  bisher  für  Normalsera  ange- 
nommen hatte,  agglutiniert  werden.  Die  Tabelle  B  ge- 
stattet die  untersuchten  Stämme  in  2  Gruppen  zu  trennen,  in 
solche,  die  von  Normalseris   agglutiniert   werden  und  solche,  bei 
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Tabelle  C. 

Ein  Paradigma  fttr  4  vollatändig  dsrchgeführte  Anafäll  angsrersnche  (bei  je 
2  Normalseris  und  2  Patienten-Coiiseris).  Es  ist  das  Serum  M.  bezüglich  seiner 
Agglutinationskraft  auf  die  verschiedenen  Stämme  anstitriert  worden  (Horisontal- 
reihe  a).  Die  folgenden  Horizontalreihen  enthalten  die  Agglntinationswerte  nach 
den  verschiedenen  AusftUnngsversnchen.  Die  Reihen  f,  g,  h,  k  zeigen,  wie  nach 
passender  AnsfiUlnng  verschiedene  Agglntinine  znrttckbleiben. 


Untersuchungen  mit 
Serum  M. 


Stamm 


Br. 


El. 


I 


Fr. 


G. 


Kosch. 


Lie.     I    Ma.   |    Reg. 


a)  Agglutinationsresul 
täte  vor  jeder  Aus- 
fällung 


b)  Ausftilung    mit   3 
Kulturen  Br. 

c)  AusfäUune    mit   3 
Kulturen  EL 

d)  Ausfällun^   mit   3 
Kulturen  Lie. 

e)  Ausfällung    mit   3 
Kulturen  Ko^ch. 

f)  Ausfällung  mit 
3  Kulturen  Lie., 

2  Kulturen  Br., 
1  Kultur  Kosch. 

g)  Ausfällung  durch 

3  Kulturen  Br., 

1  Kultur  G., 

2  Kulturen  Lie. 

h)  AnsfäUung  durch 

3  Kulturen  Kosch., 
3  Kulturen  Br. 

i)  Ausfällung  durch 
3  Kulturen  Lie., 
1  Kultur  Br., 

1  Kultur  Kosch. 

k)  Ausfällung  durch 
3  Kulturen  Ktsch., 

2  Kulturen  Lie., 

1)  Ausfällung  durch 

3  Kulturen  Kosch., 
2  Kulturen  Lie., 

*  4  Kultur  Br. 


20—1280 

stark  + 

(2560 

schwach  4") 

0 


0 


20—80 
stark  + 

20-80 
stark  + 


20—40 
stark  + 


0 


20—1280 
stark  + 
(2560  +) 

0 

0 

20-40  + 


20-160 

stark  + 


20  + 


0 


0 


20 
stark  + 

0 


20 

stark  + 

40—80  + 

0 


0 


20-160  + 

(160  wenig 

stark  +) 


20 

stark  + 


20-320+20—640 

I  stark  + 


0 


20  + 


0 


20  + 


20  + 


0 


20—40+   20-40  + 


20-40+   20-40  + 


20—40       211 
+     ;  stark 


20  + 


0 


0 


20-80  + 


20  + 

(40 

schwach  +) 


20 

stark  + 
40  + 


0 


0 


0 


0 


0 


0 


0 


0 


0 


H 
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denen  dies  nieht  der  Fall  ist.  Es  ist  vielleicht  zweckmäßig  die 
erste  Gruppe  in  2  Unterabteilungen  zu  trennen  und  Stämme,  welche 
regelmäßig  von  Normalseris  hoch  agglutiniert  werden,  von  denen 
zu  scheiden,  welche  unregelmäßig  und  niedrig  agglutiniert  werden. 
Unsere  Ausfällungsversuche  (Tabelle  C)  haben  ergeben,  daß 
zur  völligen  Ausfällung  der  Coliagglutinine  große  Kulturmengen 
erforderlich  sind.  Durch  fraktionierte  Ausfällung  mit  verschiedenen 
Stämmen  konnten  wir  zeigen,  daß  im  Normalserum  ver- 
schiedenartig Colipartialagglutinine  vorhanden  sind. 
In  den  Normalseris  M.  (Tabelle  C)  und  R.  wurden  5,  bzw.  4  Par- 
tialagglutinine  nachgewiesen. 

Das  Normalserum  Erwachsener  unterscheidet  sich 
quantitativ  und  qualitativ  in  seinem  Coliagglutinin- 
j^ehalt  von  dem  des  Neugeborenen.  Es  enthält  eine  be- 
trächtliche Menge  verschiedenartiger  Coliagglutinine.  Die  Sera 
verschiedener,  gesunder  Personen  differieren  voneinander.  Einzelne 
Colistämme  werden  bis  zu  1 :  1280  stark  agglutiniert,  und  Agglu- 
tinationen bis  Vs2o  stark  -|-  sind  etwas  Gewöhnliches. 

Wie  erklären  wir  uns  diese  postembryonale  Agglutininzunahme  ? 
Offenbar  handelt  es  sich  dabei  um  Vorgänge  von  Autoimmuni- 
sierung. T  0 1 8  u  k  a*)  hat  den  Nachweis  führen  können,  daß  die  Darm- 
flora des  Bact.  coli  im  Laufe  der  Wochen  wechselt.  Da  sich  dem- 
zufolge die  Reaktionsprodukte  des  Blutserums  entsprechend  dem 
verschiedenen  Rezeptorenapparat  der  verschiedenen  Stimme  ändern, 
ist  das  Vorkommen  verschiedener  Agglutinine  schon  hierdurch  er- 
klärt. Davon  ganz  abgesehen  ist  es  in  hohem  Maße  wahrschein- 
lich, daß  Katarrhe  des  Darmes,  Schleimhautschädigungen,  leichte 
Entzi\ndungen,  kurz  Prozesse,  denen  wir  alle  unterworfen  sind, 
Autoimmunisierungsvorgänge  befördern. 

Das  Studium  unserer  Tabelle  B  (Agglutination  von  Colistämmen 
durch  normales  menschliches  Serum)  gestattet  uns,  bestimmte  Kri- 
terien für  die  Beurteilung  der  Sera  von  Colibazillosen  aufzustellen. 
Zunächst  ist  es  wichtig,  das  zu  untersuchende  Coliserum  -)  auszu- 
titrieren,  d.  h.  die  Grenze  festzustellen,  bis  zu  der  Agglutination 
erfolgt.  Sodann  bestehen  zwei  Möglichkeiten  der  Prüfung:  Wir 
können  das  Coliserum  gegenüber  dem  Colistamm  dem  die  In- 
fektion verursachenden  und  gegenüber  anderen  Stämmen  aus- 
werten.     In  beiden  Fällen  bedarf  es  der  Kontrollen  mit  Normal- 

1)  Totsuka,  1.  c. 

2)  Unter  Coliserum  schlechthin   verstehen   wir  das  Serum  eines  mit  Coli- 

bazillosis  behafteten  Menschen. 

18* 
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seris.  Den  Schluß,  daß  ein  untersuchter  Stamm  eine  spezi- 
fische Immunität^)  ausgelöst  hat,  werden  wir  nur  dann  zu  ziehen 
berechtigt  sein,  wenn  der  Agglutinationsausfall  abnorm  hoch, 
wesentlich  höher  als  wir  es  bei  Normalseris  finden,  ausfällt  oder 
wenn  die  betreff'enden  Stämme  nur  von  dem  geprüften  Coliserum 
und  nicht  (bzw.  minimal)  vom  Normalserum  agglutiniert  werden. 
Um  ein  Beispiel  anzuwenden :  Wenn  der  leicht  agglutinable  Stamm  Br. 
durch  ein  Coliserum  bis  1 :  2560  agglutiniert  wird,  so  werden  wir 
nicht  viel  damit  anfangen  können.  Wesentlich  mehr  dürfte  es  ins 
Gewicht  fallen,  wenn  etwa  ein  Coliserum  den  Stamm  Pos.  1 :  80 
agglutinierte.  Wir  können  uns  vorstellen,  daß  man  ein  Serum,  das 
auf  hohen  Gehalt  an  Coliagglutininen.  (ein  Coliimmunserum  oder 
ein  fragliches  Coliserum)  zu  prüfen  ist,  gegenüber  verschiedenen 
von  Normalseris  nicht  beeinflußten,  an  sich  leicht  agglutinablen 
Stämmen  prüfen  kann.  Eine  solche  Prüfung  gegenüber  einem  Coli- 
gemisch  können  wir  vornehmen,  wenn  wir  aus  diagnostischen 
Gründen  ein  Serum  prüfen  wollen  und  den  Infektionserreger  nicht 
isoliert  haben.  Anders  sind  Prüfung  und  Beurteilung,  wenn  Serum 
und  Bazillen  desselben  Krauken  zur  Verfügung  stehen.  Auf  Grund 
unserer  Tabelle  B  müssen  wir  auch  dann  Normalserumkontrollen 
verwenden  und  verlangen,  daß  eine  Coliimmunität^)  nur  dann  gefol- 
gert werden  darf,  wenn  die  Agglutination  des  infizierenden  Stammes 
abnorm  hoch  (wesentlich  höher  als  die  durch  Normalseris  bedingte 
Agglutination)  bezw.  spezifisch^)  ist. 

Nach  diesen  vorläufigen  kritischen  Erwägungen  möchten  wir 
den  Ergebnissen  unserer  Agglutinationsprüfungen  bei  Coliseris  näher- 
treten. Dabei  haben  wir  abgesehen  von  unseren  13  bekannten 
Stämmen  9  weitere  Stämme  mit  dem  zugehörigen  Patientenserum 
zu  agglutinieren  versucht. 

III.  Coliagglutiiiine  im  Blutserum  von  Kranken  mit  Cystitis, 
Pyelitis  und  Cysto-Pyelitis  (die  nachweislich  niemals  an  Ikterus 

gelitten  haben). 

Wir  haben  in  21  Fällen  (Tabelle  D)  die  isolierten  Stämme  mit 
dem  entsprechenden  Patientenserum  auf  Agglutination  geprüft.  Solche 
( 'olisera  agglutinieren  bekanntlich  öfters  die  Bakterien  der  Typhus- 

1)  Unter  ('oliimmnnität  verstehen  wir  in  dieser  Arbeit:  Agglutininbildiiug: 
auf  Grund  der  Infektion  mit  Colibazillen. 

2)  Unter  spezifische  Agglutination  verstehen  wir,  daC  ein  Stamm  A  nur 
durch  sein  Serum  A,  nicht  durch  andere  zur  Kontrolle  benutzten  menschlichen  öiera 
agglutiniert  wird. 
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reihe  (Mitagglutinine).  Es  ging  deshalb  der  Auswertung  des  Serums 
gegenüber  dem  infizierenden  Colistamm  eine  Untersuchung  der  Agglu- 
tination für  Typhusbazillen  und  verwandte  Arten  0  parallel.  Ferner 
wurden  diese  Sera  ausgiebig  gegenüber  fremden  Colistämmen,  Prü- 
fungen, über  die  wir  protokollarisch  berichten,  untersucht. 

In  jüngster  Zeit  ist  die  Agglutination  der  Paratyphus  B-Gruppe*-^) 
durch  polyvalentes  Schweinepestserum  als  charakteristisch  für  die 
ganze  Gruppe  bezeichnet  worden.  So  viel  uns  bekannt  ist,  ist  bis- 
her die  Agglutinabilität  von  Colibazillen  durch  dieses  Serum  nicht 
untersucht  worden.  Wir  haben  es  aus  äußeren  Gründen  getan  und 
gedenken  darauf  kurz  zu  verweisen,  wenn  schon  diese  Untersuch- 
ungen mit  unserem  eigentlichen  Thema  nichts  zu  tun  haben. 

Agglutinationswerte  von  Coliseris  des  Menschen 
gegenüber  dem  infizierenden  Stamm  zu  verschiedenen 

Zeiten. 


1. 
2. 

3. 


804- 


!  1280  + 

(nach  14 

Tagen) 

1280  + 

(nach  3 

Wochen) 


160  + 
320 


o. 


40+      1    5120+  80+      I     1280+    '      320  + 

(7.  IX.  05)  1(18.  XII.  05)  (20.  XII.  05)  (1.  XI.  05)  i  (28.  VIT.  05) 

1280+    ,    2560+    I     160+    '!     640+     1      640  + 
(17.  IX.  05)  (26.  XII.05)'(26.  XII.  05)' (U.  XI.  05j  '(12.  VIII.05) 


40000 
(20.  IX.  05) 

160 
(28.  IX.  05) 


2560  + 
(22.  VIII.  05) 

640  + 
(8.  IX.  05) 

1280  + 
(15.  IX.  05) 


Bei  der  Beobachtung  künstlicher  Immunisierungen,  wenn  wir 
nur  das  Verhalten  der  Agglutination  berücksichtigen,  beobachten 
wir  entsprechend  der  Immunisierung  ein  Ansteigen  des  agglutina- 
tiven  Effektes.  Dieselbe  Wahrnehmung  machen  wir  bei  den  natür- 
lichen Infektionen,  z.  B.  bei  Typhus.  Der  Nachweis  solchen  An- 
steigens gilt  uns  als  sicherer  Beweis  einer  Infektion  mit  immuni- 
satorischem Erfolg.  Wir  haben  bei  unseren  (^olibazillosen  diese 
Möglichkeit  berücksichtigt,  deshalb  Blutserum  zu  verschiedenen  Zeiten 


1)  Die  Widalfragehögen  der  bakteriol.  Abteilang  des  Ehrlich'sclien  In- 
stitutes (M.  Neisser)  haben  die  besondere  Fragestellung :  Gleichzeitige  Erkrankung 
der  Harnwege?  Ikterus? 

2)  H.  Smith,  Zur  Charakterisierung  der  Hogcholeragruppe  Zentralbl.  für 
Bakt.  28. 


280 


XIV.    KLNINEBSBaSB 


entnommen  und  auf  seine  Wirkung  gegenüber  dem  infizierenden 
Stamme  untersucht.  Aus  der  Tabelle  p.  279  folgt  unmittelbar,  daß  im 
P'alle  Kau.  und  Pos.  ursächliche  Beziehungen  zwischen  Aggluti* 
nationstiter  und  Infektion  obgewaltet  haben. 

Bei  Colibazillosen  der  Harnwege  sind  wir  also  gelegent- 
lich in  der  Lage,  eine  hohe  ansteigende  Autoimmunisie- 
rung zu  beobachten. 

Tabelle  D. 


Nr., 

Klinische 

Agglutinationstiter  des  Serums 

7 

Name 

Diagnose 

für  den  eigenen 
Stamm 

für  Typhus 

Para- 
typhus A 

Para- 
typhus B 

1.  B. 

Cystitis 

0 

0 

0 

0 

2.  Br. 

Cystitis 

80-1280  + 

0 

0 

0 

3.  Eb. 

Cystitis 

20    160  + 
20—160-- 

0 

0 

0 

4.  Elt. 

Cystitis 

0 

0 

0 

5.  Fr. 

Cystitis 

20  + 

0 

0 

0 

e.  G. 

Cystitis 

20-160  + 

0 

0 

0 

7.  K. 

Cystitis 

20-40  + 

20  + 

0 

0       ' 

8.  Kau. 

Cystitis 

40—40000 

0 

0 

0 

9.   Kl. 

Cystitis 

0 

0 

0 

0 

10.  Kosch. 

Cystitis 

20-5120  + 

0 

0 

0 

11.   Kos. 

Pyelo-Cystitis 

20—20480 

40-160  + 

0 

40-160- 

12.  Ku. 

Cystitis 

20—320  -I-+ 

0 

0 

0 

13.  Kühl. 

Cystitis 

20—10  240  + 

0 

0 

0 

14.  Lei. 

Cystitis 

0 

0 

0 

0 

15.  Lie. 

Pyelo-Cystitis 

20-160  + 
20-160-- 

20—1280  + 

0 

0 

16.  Ma. 

Cystitis 

0 

0 

0 

17.  Päd. 

Cystitis 

0 

20—80  + 

0 

0 

"  18.  Pos. 

Cystitis 

20-2560  + 

0 

0 

0 

19.  Reg. 

Pyelo-Cystitis 

20-10240  + 

0 

0 

0 

20.  Seh. 

Cystitis 

20—1280  + 

20    160  + 

0 

0 

21.  Zem.  • 

Pyo-Nephrose 

20    40  + 

0 

0 

0 

Tabelle  D  zeigt  uns,  daß  die  infizierenden  Stamme  in  allen 
Variationen  von  dem  betreffenden  Krankenserum  agglutiniert  werden. 
Die  erste  Tatsache,  die  wir  im  Gegensatz  zu  Pf aun  dler  feststellen 
müssen,  ist  diese,  daß  bei  manchen  Colibazillosen  ein 
agglutinativer  Effekt  für  den  infizierenden  Stamm 
völlig  fehlt.  Eine  Keihe  von  Stämmen  zeigten  ziemlich  starke 
Agglutination  (bis  1280),  andere  eine  sehr  hohe  Beeinflussung  (bis 
20480). 

Wie  verhielten  sichdazu  die  Kontrollversuche  mit 
normalem  menschlichem  Serum? 

Wir  erzielten  nach  3  Richtungen  verschiedeneRe- 
fiultate: 

a)  Einzelne  Stämme  wurden  durch  Coliserum  und 
Normalserum   analog  beeinflußt,     b)  Andere   wurden 
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nur  durch  das  entsprechende  Coliseram  agglutiniert; 
c)  andere  Stämme  wurden  durch  Normalsera  niedrig, 
dnrchdasentsprechendePatientenserumaber  wesent- 
lich höher  agglutiniert  (Nr.  10).  Das  Resultat  „b^  haben 
wir  als  spezifische,^)  das  Resultat  ^c^  als  abnorm  hohe^) 
Agglutination  bezeichnet. 

Gemäß  unseren  früheren,  kritischen  Erwägungen  dlirfen  wir 
folgern,  daß  i^ezifiscfae  Agglutination  ^)  und  abnorm  hohe  Agglutina- 
tion*) eingetretene  Immunisierung  bedeutet  In  den  Fällen 
Nr.  3,  6,  10,  11,  12,  13,  18,  19,  20  müssen  wir  annehmen^  daß  eine 
Coliinfektion  der  Harnwege  zur  Bildung  von  Coli- 
agglutininen  geführt  hat. 

Mit  der  Annalune,  daß  unsere  Colisera,  einerlei  wie  sie  sich 
zu  dem  infizierenden  Stamme  verhielten,  auf  andere  Stämme  viel- 
leicht gar  nicht  wirkten,  mußten  wir  rechnen.  Dementsprechende 
Titrierungen  wurden  ausgeführt.  Das  Ergebnis  war  folgendes: 
Selbst  ihren  eigenen  Stamm  hoch  agglutinierende 
Colisera  von  Menschen  beeinflußten  fremde  Stämme 
nicht  anders  als  wir  es  bei  Normalseris  feststellen 
konnten  (Tabelle  B).  Nur  ausnahmsweise  (Tabelle  D  Nr.  15)  haben 
wir  feststeilen  können,  daß  ein  den  infizierenden  Stamm  niedrig 
agglutinierendes  Serum  fremde  Stämme  höher  als  Normalsera  agglu- 
linierte.  Wir  folgern  daraus,  daß  die  an  sich  schwierige  Aufgabe 
ein  unbekanntes  Serum  in  seiner  Agglutinations- 
kraft für  B.  coli  mit  Colibazillengemischen  zu  unter- 
suchen und  aus  dem  Ergebnis  auf  stattgehabte  Coliin- 
fektion zu  schließen  fast  stets  eine  undankbare  Auf- 
gabe sein  muß. 

Es  war  weiterhin  nötig  zu  prüfen,  ob  im  Coliserum  des  kranken 
Menschen  an  Quantität  und  Qualität  vom  Normalserum  differente 
Agglutinine  vorkämen.  Für  die  Entscheidung  dieser  Frage  kamen 
Ausfällungsversuche  in  Betracht.  Die  Sera  mit  niedriger  Aggluti* 
nation  für  den  infizierenden  Stamm  sind  für  solche  Versuche  un- 
geeignet Verwendet  wurden  Sera  mit  abnormer  Agglutination, 
für  fremde  Stämme,  sowie  mit  hoher  Agglutination  für  den  in- 
fizierenden Stamm. 

Dabei  ergab  sich,  daß  in  solchen  Coliseris  Partial* 


1)  Spedfische  Agglutination  =  Agglutination  durch  den  infizierenden  Stamm, 
d^  Ton  NormalaeriB  gar  nicht  nicht  beeinflußt  wird. 

2)  Abnonn  hohe  Agglutination  =»  Agglutination,  wie  sie  von  Normalserit 
nicht  annähernd  für  den  betreffenden  Stamm  erreicht  wird. 
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agglatinine  vorkamen,  die  in  Normalseris  fehlten 
(Nr.  19),  daß  die  zur  Agglatininabsorption  erforder- 
liche Bakterienmenge  besonders  groß  war  and  daß  im 
Gegensatz  zn  den  Normalseris  in  solchen  (immnnisatorisch  ver- 
änderten) Seris  ein  einziges  oder  ein  aberwiegendes 
Hauptagglutinin  (Nr.  10)  vorhanden  war.  Gerade  dieses  Er- 
gebnis ist  charakteristisch  and  gilt  analog  für  unsere  kttnstlichen 
Immunisierungsprozesse.  Nach  der  Immunisierung  werden  öfters 
eine  Reihe  von  Stämmen  agglutiniert;  nur  der  zur  Immunisierung 
verwendete  Stamm  aber  vermag  allein  oder  fiberwiegend  die  Masse 
der  agglutinierenden  Substanz  zu  fällen. 

So  interessant  solche  Ergebnisse  im  einzelnen  sind,  für  dia- 
gnostische Verwertung  sind  Ausfallungsversuche  nicht  konstant 
genug  und  zu  kompliziert. 

Es  ist  beiläufig  bemerkenswert  daß  wir  bei  unseren  21  Fällen 
viermal  Typhusmitagglutination ,  einmal  Paratyphusagglutination 
gefunden  haben.  Die  Höhe  der  betreffenden  Zahlen  ist  in  Ta- 
belle D  enthalten.  Es  ist  selbstverständlich,  daß  wir  demnach 
auch  für  die  Frage  der  Paratyphusagglutination  Harnwegenerkran- 
kungen durch  B.  coli  zu  berücksichtigen  haben.  Für  die  außer- 
ordentlich hohe  Typhusagglutination  in  Fall  16^)  ermangeln  wir 
der  Erklärung.  Die  betreffende  Kranke  hat  nachweislich  nie 
Typhus  gehabt,  das  betreffende  B.  coli  erzeugte  im  Tierkörper 
kein  Typhusagglutinin  und  ob  es  beim  Menschen  Typhusagglutinin 
erzeugt,  läßt  sich  nicht  entscheiden. 

Wir  haben  besonders  darauf  geachtet,  ob  etwa  fieberhafte  Coli- 
infektionen  das  Eintreten  homologer  Coliagglutination  begünstigen 
und  ob  diese  eher  bei  Pyelitis  als  bei  Cystitis  zu  erwarten  sei. 
Für  die  Beurteilung  solcher  Fragen  ist  unser  Material  zu  klein.  Coli- 
pyelitis  ohne  höhere  Coliagglutination  kommt  vor  (Nr.  21),  ebenso 
haben  wir  hohe  Coliagglutination  bei  afebrilem  Krankheitsverlauf 
beobachtet  (Nr.  10).  Immerhin  erscheint  es  auffallend,  daß  die 
Mehrzahl  der  Fälle  mit  hoher  Coliagglutination  (für  den  infizieren- 
den Stamm)  gefiebert,  bzw.  an  Nierenbeckenerkrankungen  und  Fieber 
gelitten  haben. 

Aus  der  Betrachtung  solcher  Fälle  (Nr.  8,  U,  13,  18,  19) 
möchten  wir  entnehmen,  daß  wir  eine  spezifische  Coliagglu- 


1)  Der  Fall  war  noch  dadurch  besonders  bemerkenswert,  weil  er  im  Serum 
ein  sonst  nur  in  Fall  18  (dazn  gehörendes  Krankensemm)  gefundenes  Agglntinin 
Pos.  enthielt. 
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tination  mit  größerer  Wahrscheinlichkeit  bei  fieber- 
haften Erkrankungen  der  Harnwege,  insbesondere 
wenn  die  höheren  Harnwege  mitergriffen  sind,  er- 
warten dürfen. 

Es  ist  also  praktisch  kaum  möglich,  eine  Coli- 
infektion  durch  Prüfung  des  Serums  festzustellen, 
wenn  der  Infektionserreger  selbst  nicht  isoliert 
werden  konnte.  Bei  den  akuten  und  chronischen  Coli- 
bazillosen  tritt  eine  Coliimmunität  (im  Sinne  von  A ggluti- 
ninbildung  für  den  infizierenden  Stamm)  nicht  regelmäßig  auf. 
Eine  Coliimmunität  kann  aus  dem  Ansteigen  des  Ti- 
ters, aus  abnorm  hoher  Agglutination  oder  aus  spe- 
zifischer Agglutination  erschlossen  werden.  Normal- 
serumkontrollen sind  absolut  nötig. 

Ein  mehr  sekundäres  Interesse  beanspruchen  die  Ergebnisse 
der  Agglutination  unserer  21  Stämme  durch  polyvalentes  Schweine- 
pestserum. 

Tabelle  E. 


1:20  + 

1:40  + 

1:80  + 

1:160+   1 

:320  + 

1:640  + 

1:1280+ 

1:2060+ 

Ku. 

Kl. 

Fr. 

G. 

Br. 

Kam. 

Reg. 

B. 

Lei. 

Ma. 

Kos. 

Elt. 

Kosch. 

Pos. 

Lie. 
Zem.    1 

1 
1 

Kaa. 
Ku. 
Päd. 
Schi. 

Die  Tatsache,  daß  einzelne  Colistämme  durch  Schweinepest- 
senim  so  hoch  agglutiniert  werden,  ist  bemerkenswert  Immerhin 
dürfte  diese  Reaktion  als  biologisches  Merkmal  durch  solche  Be- 
funde nicht  in  Frage  gestellt  werden.  Denn  für  die  Differenzierung 
der  Paratyphus-  und  Coligruppe  sind  im  allgemeinen  kulturelle 
Differenzierungen  maßgebend.  Auf  gewisse  Schwierigkeiten,  die 
sich  für  die  Unterscheidung  von  alkalibildenden  Colistämmen  er- 
geben könnten,  sei  mit  Rücksicht  auf  obige  Ergebnisse  verwiesen. 

Bei  unseren  Ausfällungsversuchen  von  mensch- 
lichen Coliseris  haben  wir  verschiedene  Agglutinine 
angetroffen.  Gelegentlich  konnten  wir  ein  Hauptagglutinin  und 
daneben  noch  geringe  Mengen  von  Partialagglutininen  feststellen. 

Die  Entstehung  solcher  verschiedener  Agglutinine  erscheint 
ja  am  wahrscheinlichsten  als  Reaktion  auf  die  Wirkung  verschie- 
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dener  Stämme.  Immerhin  erschien  es  berechtigt  nnd  wünschens- 
wert, diese  Vorstellungen  auf  experimentellem  Wege  zu  klaren. 

Wir  haben  deshalb  l^ere  mit  besonders  interessierenden  Coli- 
Stämmen  (Kos eh.,  Pos.,  Reg.,  Kos.,  Lie.)  immunisiert,  nachdem 
wir  vorher  uns  überzeugt  hatten,  daß  ihr  Blutserum  keine  agglu- 
tinierenden Substanzen  für  unsere  Colistämme  besitze. 

Die  Fragestellung  unserer  Versuche  war  die  folgende:  Gelingt 
es  durch  Immunisierung  mit  einem  Colistamm  ver- 
schiedene Agglutinine  zu  erzeugen? 

Wir  beschränken  uns  auf  die  Publikation  der  Protokolle  Kosch^ 
Pos.,  Reg. 

IT.  Collagglutlnine  beim  immunisierten  Kaninchen. 

Aus  der  Tabelle  D  ist  zu  entnehmen,  daß  beim  Menschen 
die  Stämme  Kosch.,  Pos.  und  ^eg.  eine  abnorm  hohe  bzw.  spezifische 
Agglutination  für  den  infizierenden  Stamm  hervorgerufen  haben.  Hit 
diesen  Stämmen  wurden  Tiere  immunisiert  und  zwar  wurde  je  1  c<;m 
Formol- Bouillonkultur  2  mal  mit  Intervallen  von  2—3  Wocheix  in- 
travenös injiziert.  Sobald  die  Untersuchung  einen  genügend  hohen 
Titer  ergab,  wurden  die  Tiere  entblutet.  Das  durch  Zentrifugieren 
gewonnene  und  in  der  üblichen  Weise  karbolisierte  Serum  wurde 
einige  Wochen  auf  Eis  gehalten^  auf  seine  Konstanz  geprüft  und 
dann  zur  Agglutination  der  früher  benutzten  13  Stämme  sowie  der 
Stämme  der  Typhusgruppe  verwandt.  Für  die  Art  der  Aggluti- 
nation und  die  Technik  der  Ausfällungen  gelten  die  früheren  An- 
gaben. 


1.  Kaninchen  A,  immunisiert  mit  Stamm  Kosch.  (vor  der  Immnnisiening  werden 
die  Stämme  Kosch.,  Kos.,  Lie.,  £eg.,  Pos.  1 :  20  n.  JBT.  =  0  agglntiniert). 


Kosch.  *) 


Lie.    '    Br. 


Reg. 


Elt 


G.  Päd.'  Fr. 


Kos. 


20-160 


2560 


6120 

+ 


20 

ÄS 


s 


stark  4- 
160  + 


20++  20 ++'20  + 
40+  I     40 
.stark  + 


0      0 


0 


Ku. 


Lei 


Ma. 


Pari- 

Po8.|Typhn8  typhia 

A,B 


0 


0      0 


I 


0 


0,0 


1)  In  den  kleinen  Kolnmnen  sind  die  Endagglntinationstiters  der  Terschie- 
denen  Stämme  angegeben. 
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Ausf  all  angs  versuche. 


Art  der 
Versuche 


Kosch. 


Stamm 
Lie.  !      Br. 


Reg. 


Elt. 


Aosfällmij^    mit    3  Kul- 
tnren  Lie.  *) 


Aasfällanfi:    mit    3  Kul- 
turen Kosch. 


\nsfaliang  mit  2X3  Kul- 
turen Kosch. 


20—80+4 


160-320  -f 


640—2560  + 

20++ 
40  + 
80  + 

0 


0 


20++ 
40  + 

20  + 
40  schwach  + 


0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 


0 


0 


Die  ImmanisieruDg  mit  dem  Stamm  Kosch.  hat  ein  Serum  er- 
geben, das  den  Aiisgangsstamm  sehr  hoch,  daneben  niedriger  einige 
andere  Stämme  agglutiniert.  Die  Aasfallangsversache  zeigen,  daß 
ein  Hauptagglutinin  Kosch.  und  ein  Partialagglutinin  Lie.  gebildet 
uTirden.  Die  Ergebnisse  ähnlicher  Untersuchungen,  die  an  dem 
Patientenserum  angestellt  wurden,  haben  zu  ganz  analogen  Ergeb- 
nissen geführt. 

2.  Kaninchen  D  immunisiert  mit  Stamm  Pos.    (Vor  der  Behandlung  wurden  die 
Stämme  Pos.,  Kosch.,  Kos.,  Lie.,  Reg.  1 :  20  u.  ff.  =s  0  agglutiniert.) 


Pos. 


Kosch. 


Lie. 


Elt. 


Fr.  Ku. 


Br. 


M.  Päd. 


RegJ  G. 


Kos.  Lei.  I  Typhus 


Para- 
typhus 
A,  B 


20-320  !  20  + 
M>-2560! 

5120 
lark  - 


Stark  +  stark  + 
I   80  + 


0  i   0 


20-40  0 
stark 

+ 


20   '20+ 
stark 

+    I 


0 


0 


0 


0 


0,0 


Ausfällung  8  versuche. 


Art  der 

Aggl 

utination  i 

il^egenüher  Stamm 

Versuche 

Pos. 

Br. 

Lie.                     Elt. 

ufällnng   durch  3  Kul- 
turen Pos. 

20  + 
(40  schwach  +) 

20++ 
40  stark  + 

80  + 

20  fast -h+ 
40  stark  + 

(80  schwach  +) 

Mfallung   durch  3  Kul- 
turen  PoB.  +  3  Kul- 
turen Elt. 

0 

0 

20—40  stark  + 
80  + 

0       , 

• 

Kialinng   durch  3  Kul- 
turen  Po«.  +  3  Kul- 
turen Lie. 

0 

20  + 

0 

20  stark  + 
40  + 

1)  Wie  früher  sind  0,4  Serum  :  4,0  Physiol.  Kochsalzlösung  zur  AusgefäUnng 
verwandt  vrorden. 
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iFortaetenng.) 


Art  der 
Versu  eil  e 


Agglutination  gegenüber  Stamm 


Pos. 


Br. 


Lie. 


I 


Elt. 


Ansfällung  durch  3  Kul-    1 :  2560  stark -f 
tnren  Lie.  i 

Ausfällung  durch  3  Kul-  '  1 :  2560  stark  + 
Elt. 


20  + 


0 


0 


turen 


20-40  fast  +4- 
80  + 


20  fa.<t  — - 
40  stark  -h 

0 


Ks  hatte  also  die  Immunisierung  mit  Stamm  Pos.  die  Bildung 
eines  Hauptagglutinins  Pos.  sowie  zweier  Partialagglutinine  (Lie. 
und  Br. -f-Elt,  ein  2  Stämmen  gemeinschaftliches  Agglutinin)  zur 
Folge. 

Die  Immunisierung  mit  Stamm  Reg.  (cf.  die  nachstehende  Tabelle  - 
hatte  zur  Bildung  eines  Hauptagglutinins  Reg.,  eines  Nebenagglutinins 
Lie.  und  vielleicht  geringer  Mengen  eines  3.  Agglutinins,  für  welches 
gleichmäßig  die  Stämme  Lie.  und  Br.  Rezeptoren  besitzen,  gefühlt. 

3.    Kaninchen  £.,  immunisiert  mit  dem  Stamme  Reg.  (vor  der  Behandlung 
wurden  die  Stämme  Reg.,  Br.,  Kosch.,  Lie.,  Pos.  1  :  20  u.  ff.  =  0,  Elt.  1  :  20  + 

agglutiniert). 


Reg. 


Fr. 


Lie.       Br. 


Elt. 


Kosch.  Kos.  Po8.'Ku.  M.  Fad.  G.  iLei. 


Tvphus  tvpiif.' 
A.  h 


20—1280,20—160 


20—40 

,  ++ 

2560    '320  fast!  80  + 

+-^        ++ 
6120— .    640 

stark + 


20—40  I  20  ++ 

4-f    1     40 
80  stark  st4rk  + 
+     ,     80 
mäßig 
!  stark + 


20  + 


0 


0 


0  I  0 


0 


0  I    0 


0 


0, 


Ausfällungsversuche. 


Art  der 
Versuche 


Agglutination  gegenüber  Stamm 
Reg.  Fr.      ,        Lie.  Br.  Elt         Ko5 1 


Ausfällung  durch  3  Kul-  0 

turen  Reg. 

Ausfällung  durch  3  Kul-  0 

turen   Reg.,    1  Kultur 
Br. 

Ausfällune:  durch  3  Kul-  0 

turen   Reg.,    1   Kultur  ' 
Lie. 

Ausfällung    durch   2X2     20—5120  + 
Kulturen    Fr.,    2  Kul- 
turen Lie. 

Ausfällung    durch    2X'^     20—5120  + 
Kulturen    Fr..    2  Kul- 
turen Lie.,  1  Kultur  Br. 


0 


0 


0 


0 


0 


20  fast  ++ 

40  stark  + 

80  + 

20  fast  ++ 

40  stark  + 

80  + 

20  + 


0 


20 


0 


0 


20  + 


20  + 


0 


0 


0 


0 


0 


0 


(» 


0 


o 


0 


I» 
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Bemerkenswert  ist  es,  daß  das  streng  spezifische  Hauptagglu- 
tinin  durch  fremde  Stämme  gar  nicht  absorbiert  wird.  Somit 
kann  die  Immunisierung  mit  einem  Colistamm  beim 
Tiere  zur  Bildung  verschiedenartiger  Agglutinine 
führen.  Es  treten  aber  nach  eingetretener  Immunität  stets 
neben  dem  spezifischen  Hauptagglutinin  etwaige 
Partialagglutinine  wesentlich  zurück.  Dabei  haben 
die  Untersuchungen  nicht  nur  der  Immuntiere,  son- 
dern auch  die  der  menschlichen  Sera  gezeigt,  daß 
gewisse  Agglutinine  (z.  B.  Lie.)  sich  nahezu  regel- 
mäßig in  allen  Seris  wiederfinden.  Das  bedeutet  in 
Ehrlich  'scher  Diktion :  Einige  Rezeptorengruppen  sind  allen  Coli- 
stämmen  gemeinsam,  finden  anscheinend  bei  verschiedenen  Individuen 
haptophore  Gruppen  und  lösen  damit  die  Bildung  gleicher  Reaktions- 
stoffe aus. 

Unsere  Tierversuche  wurden  mit  zu  dem  Zwecke  unternommen, 
menschliches  Coliserum  und  tierisches  Coliimmun- 
serum  zu  vergleichen.  Die  betreffenden  Sera  —  und  das  war 
a  priori  zu  erwarten —  sind  in  hohem  Grade  einander  ähn- 
lich. Der  Vergleich  natürlicher  und  künstlicher  Sera  könnte  ge- 
gegebenenfalls  herangezogen  werden,  um  ein  Serum  menschlicher 
Collbazillose  ein  wandsfreier  zu  analysieren.  Es  ist  klar,  daß  solche 
Prüfungen  nur  theoretisches  Interesse  verdienen. 

Am  Schlüsse  möchten  wir  die  wichtigsten  Ergebnisse  unserer 
Arbeit  formulieren. 

1.  Die  Sera  von  gesunden  Personen  enthalten  z.T. 
recht  beträchtliche  Mengen  von  Coliagglutininen. 
Einzelne  Colistämme  werden  durch  Normalserum  bis 
2560  agglutiniert. 

2.  Die  verschiedenen  Colistämme  werden  durch 
die  verschiedenen  menschlichen  Sera  verschieden  be- 
einflußt. Einzelne  Stämme  finden  in  jedem  Serum 
für  sie  eingestellte  Agglutinine. 

3.  Bei  menschlichen  Colibazillosen  agglutiniert 
öfters  das  Krankenserum  den  infizierenden  Stamm 
iPfaundler).  Öfters  fehlt  die  Agglutination  vollstän- 
dig. Bei  fieberhaften  Colibazillosen,  sowie  bei 
Pyelitis  findet  sich  diese  Agglutination  am  ehesten. 

4.  Der  Nachweis  einer  spezifischen  oder  abnorm 
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hohen ^)  Coliagglutination  (natürliche  ImmuBisierung) 
ist  nur  an  der  Hand  von  NormalserumkontroUen  zu 
führen  und  verlangt  im  allgemeinen  Vorhandensein 
des  Erankenserums  verschiedener  Normalsera  und  des 
zugehörigen  Infektionserregers. 

ö.  Die  natürliche  und  künstliche  lAimunisierung 
mit  geeigneten  Colistämmen  und  zwar  mit  einem 
einzigen  Stamm  führt  zur  Bildung  verschiedener 
Agglutinine.  Häufig  lassen  sich  ein  Haupt-  und 
verschiedene  Partialagglutinine  trennen. 

6w  Die  Rekognoszierung  eines  Colistammes  ver- 
mittels eines  Coliserums  ist  nur  ausnahmsweise 
möglich  und  wenn  überhaupt  durchführbar,  außer- 
ordentlich umständlich. 

7.  Es  ist  praktisch  aussichtslos,  eine  Coliinfek- 
tion  durch  Prüfung  des  Krankenserums  mit  Labo- 
ratoriums-Colistämmen  diagnostizieren  zu  wollen. 

8.  Für  die  Klinik  hat  die  Coliagglutination,  welche 
des  infizierenden  Stammes,  des  betreffenden  Kranken- 
serums und  mehrerer  NormalserumkontroUen  bedarf, 
in  der  Regel  nur  theoretische  Bedeutung. 

1)  cf.  p.  281. 


XV. 

Aus  der  11.  inneren  Abteilung  (Prof.  Paß I er)  und  dem 
pathologisch-anatomischen  Institut  (Prof.  Schmorl)  des  Kranken- 
hauses Dresden-Friedrichstadt. 

Beiträge  zur  Pathologie  des  Aneurysma  der  Arteria  hepatica 

propria. 

Von 

Dr.  3.  Bickhardt, 

Köiiigl.  Sachs.  Oberarzt,  kommandiert  zum  Krankenhaus, 
Assistenten  der  If.  inneren  Abteilung 

und 
Dr.  £.  Schfimann, 

Assistenten  des  anatomischen  Institutes. 

I.  Klinischer  Teil  (Dr.  Bickhardt). 

Nach  der  Veröffentlichung  von  Kehr*)  über  einen  Fall  von 
erfolgreicher  Unterbindung  der  Arteria  hepatica  propria 
wegen  Aneurysmas  hat  unser  Interesse  an  der  Möglichkeit 
einer  richtigen  Diagnose  dieser  früher  nur  als  unglückliches 
Kuriosnra  betrachteten  Affektion  bedeutend  zugenommen.  Jede  kli- 
nische Beobachtung  dieses  seltenen  Krankheitsbildes  gewinnt  daher 
in  dem  Maße  an  Bedeutung,  als  sie  Symptome  bietet,  welche  die 
Diagnose  dieser  Erkrankung  mehr  als  bisher  in  das  Bereich  der 
Möglichkeit  bringen. 

Der  folgende  von  uns  beobachtete  Fall  dürfte  ein  weiteres, 
vielleicht  nicht  unwesentliches  Glied  in  die  Kette  der  seither  be- 
kannt gewordenen,  klinisch  beobachteten  Fälle  von  Aneurysma  der 
Arteria  hepatica  einfügen. 

Frau  Christine  S.,  Schubmacherswitwe,  69  Jahre  alt,  aufgenommen 
am  21.  September  1905.  —  Familienanamnese  belanglos.  In  der  persön- 
lichen Anamnese  kein  Hinweis  auf  Lues.  Seit  dem  50.  Lebensjahre  öfter 
Rheumatismus,  sonst  stets  gesund.  —  zwei  Tage  vor   der  Aufnahme    ins 


1)  Kehr,  Münch.  med.  Wochenschr.  1903  Nr.  43. 
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Krankenbaus  sind  plötzlich  heftige  Schmerzen  in  der  Magengegend,  Übel- 
keit, mehrmals  Erbrechen  und  Aufstoßen  eingetreten. 

Nach  der  Aufnahme  bestehen  die  erwähnten  Schmerzen  fast  un- 
vermindert fort,  sie  machen  einen  kolikartigen  Eindruck  und  strahlen 
nach  dem  Bücken  hin  aus. 

Status:  Mittelgroße  Frau  von  schwächlichem  Körperbau,  in 
schlechtem  Ernährungszustand  (Körpergewicht  =  41,2  kg).  Die  Körper- 
temperatur ist  leicht  erhöht,  erreicht  abends  38,2  ^.  Die  Gesichtsfarbe 
ist  blaß,  die  Schleimhäute  sind  normal  gerötet.  Die  Zunge  ist  trocken, 
stark  belegt.  Die  Lungen  lassen  außer  einzelnen  bronchitischen  Ge- 
räuschen keine  Krankheitserscheinungen  erkennen.  —  Die  Herzgrenzen 
sind  nicht  verbreitert,  die  Herztöne  sind  rein.  Der  Puls  ist  mittel- 
gespannt, etwas  unregelmäßig ;  die  Eadialarterie  ist  geschlängelt  und  fühlt 
sich  etwas  hart  an.  —  Der  Leib  ist  eingezogen,  die  Banchdecken  sind 
gespannt.  Die  Regio  epigastrica  ist  lebhaft  druckempfindlich.  Die 
Leberdämpfung  reicht  in  rechter  Mamillarlinie  zwei  Querfinger 
unter  den  Kippenbogen  herab.  Ihr  unterer  Band  ssieht  von  hier  aus 
ziemlich  wagerecht  dicht  über  dem  Nabel  nach  dem  linken  Rippenbogen 
hin.  —  Der  linke  Lappen  muß  demnach  etweder  gegenüber  dem  rechten 
vergrößert  oder  stärker  nach  abwärts  gedrängt  sein.  —  Die  Milz  er- 
scheint nicht  vergrößert.  —  Die  Sensibilität  und  die  Beflexe  sind  normal. 

Der  Urin  zeigt  bei  Kochprobe  ganz  geringe  Trübung.  Der  Stahl 
ist  angehalten. 

Krankheitsverlauf:  Die  Kranke  fieberte  zunächst  einige  Tage 
(bis  38,5  ^)  und  klagte  in  dieser  Zeit  dauernd  über  heftige  krampfartige 
Schmerzen  in  der  Magengrube.  Erbrechen  trat  nicht  wieder  auf.  Flüssige 
Kost  wurde  jetzt  ohne  Beschwerden  vertragen.  Die  Schmerzen  wurden 
durch  örtliche  Anwendung  von  Wärme  (Thermophor)  und  innerliche  Dar- 
reichung von  Morphium  gelindert.  Nach  8  Tagen  ist  die  Patientin  fieber- 
frei. Die  Schmerzen  lassen  mit  dem  Absinken  der  Temperatur  nach. 
Am  13.  Tage  nach  der  Aufnahme  steigt  die  Temperatur  noch  einmal 
ohne  erkennbaren  Anlaß  auf  38,9  ^  an ;  vom  nächsten  Tage  an  bleibt  sie 
normal.  Jetzt  glaubt  man  in  der  Begio  epigastrica,  allerdings  nur  sehr 
undeutlich,  einen  flachen  Tumor  zu  fühlen,  dessen  Zugehörigkeit 
weder  znr  Leber  noch  zum  Magen  einstweilen  mit  Sicherheit  zu  be- 
stimmen  ist.  —  Die  Schmerzen  gehen  langsam  fast  völlig  zurück.  Trotz 
guten  Appetits  und  entsprechender  Nahrungsaufnahme  langsamer  Bück- 
gang des  Körpergewichts. 

20.  Oktober  1905.  Am  30.  Tage  nach  der  Aufnahme  wird  die 
Kranke  fast  beschwerdefrei  entlassen. 

Eine  bestimmte  Diagnose  wurde  nicht  gestellt. 

16.  November  1905.  Drei  Wochen  nach  ihrer  Entlassung  kommt 
die  Patientin  in  ziemlich  elendem  Allgemeinzustand,  wenn  auch  nickt 
eigentlich  kachektisch,  wieder  in  das  Krankenhaus.  Sie  gibt  au,  daß  sie 
sich  zuerst  ca.  14  Tage  lang  ganz  wohl  gefühlt  habe,  dann  aber  seien 
wieder  häufiges  Erbrechen  und  gleichzeitig  die  Schmerzen  in  der  Magen- 
grube aufgetreten.     Blut  sei  dem  Erbrochenen   nie  beigemischt  gewesen. 

Der   Aufnahmebefund   liefert,    abgesehen    vom   Abdomen    das    oben 
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wiedergegebeiie  Bild.  Temperatur  normal.  Die  Baudidecken  sind  jetzt 
nicht  mehr  so  gespannt,  der  Leib  nioht  mehr  im  ganzen  empfindlich. 
Der  fräber  nur  unsicher  gefühlte  Tumor  im  Epigastrium  ist  nunmehr 
viel  deutlicher  palpabel:  Etwa  zwei  Querfinger  unterhalb  des  Processus 
xipboideus  wölbt  eine  kinderfaustgroße,  zweifellos  der  Leber  angehörende 
Geschwulst  die  Bauchdecken  buckeiförmig  vor.  Es  scheint  sich  um  einen 
Flüssigkeit  enthaltenden  Sack  mit  mäßig  derber,  membranartiger,  aber 
nicht  zu  dünner  Wandung  zu  handeln.  Ein  Druck  auf  die  Geschwulst 
macht  mäßige  Schmerzen.  Gegen  das  umgebende  Lebergewebe  ist  die 
€y8te  anscheinend  durch  eine  schmale  wallartige  Einfassung  von  etwas 
festerer  Konsistenz  abgegrenzt.  Mit  der  Leber  ist  der  Tumor  in  normaler 
Weise  verschieblich.  Die  Auskultation  über  der  Geschwulst  ergibt  voll- 
ständige Stille;  perihepatitisches  Reiben  ist  nicht  wahrnehmbar;  kein 
HydatideuHchwirren.  Der  linke  Leberlappen  hat  gegen  früher  an  Vo- 
lumen abgenommen. 

20.  Oktober  1905.  Leichte  unregelmäßige  Fiebersteigerungen.  Magen- 
nntersruehung  ergibt  außer  Fehlen  der  freien  HCl  keinen  abnormen  Be- 
fund. Aufblähung  des  Magens  zeigt  deulich,  daß  Magen  und  Geschwulst 
nichts  unmittelbar  miteinander  zu  tun  haben. 

22.  Oktober  1905.  Unter  Wärmeapplikation  und  flüssiger  Diät 
geben  die  Magenbeschwerden  (Erbrechen)  bald  zurück.  Das  Körper- 
gewicht steigt  von  36,2  kg  auf  37,5  kg.  Die  Schmerzen  in  der  Tamor- 
gegend  bleiben  jetzt  allerdings  dauernd  bestehen,  sind  aber  erträglich. 

5.  Dezember  1905.  Der  Tumor,  dessen  Größe  vielleicht  etwas  zu- 
genommen hat,  fühlt  sich  prall  elastisch  gespannt  an,  man  hat  das  Ge- 
fühl der  Fluktuation. 

20.  Dezember  1905.  Nach  einer  Periode  relativen  Wohlbefindens 
tritt  heute  ganz  unvermittelt  blutiges  Erbrechen  auf.  Es  wird  ca. 
^/s  Speiglas  voll  hellroten,  mit  Schleim  untermischten  Blutes  entleert.  — 
Ein  auffälliges  Verhalten  zeigt  dabei  der  Tumor  im  Epi- 
gastrium: Unmittelbar  nach  der  Hämatemese  hat  man  den  deutlichen 
Eindruck,  daß  seine  Spannung  zugenommen  hat;  seine  Drack- 
empfindlichkeit  ist  wieder  gesteigert. 

21.  Dezember  1905.  Das  Blutbrechen  hat  sich  nicht  wiederholt; 
gestern  und  heute  teerartiger  Blutstuhl.  Das  Allgemeinbefinden  der  Pa- 
tientin  ist  nioht  wesentlich  gestört. 

28.  Dezember  1905.  Die  auffällige  Spannung  des  Tumors  nach  der 
Hämatemese  ist  langsam  wieder  zurückgegangen.  Die  Abendtemperaturen 
sind  vorübergehend  etwas  erhöht  fbis  38,9  ^).  Auch  die  Pulszahl  zeigt 
gelegentlich  Steigerungen  bis  120,  ohne  daß  sonst  Zeichen  von  Herz- 
schwäche nachweisbar  sind.  —  Der  Appetit  und  die  Nahrungsaufnahme 
bleiben    leidlich.     Der  Stuhlgang  ist  dauernd  etwas  angehalten. 

3.  Januar  1906.  Heute  ist  über  dem  für  die  Palpation  unveränderten 
Tumor  ein  ziemlich  lautes  pulssystolisches  Geräusch  zu  hören, 
das  knrz  vor  der  Blutung  sicher  noch  nicht  vorhanden  war.  Ein  Pul- 
sieren  des  Tumors  ist  weder  sichtbar  noch  fühlbar. 

6.  Januar  1906.  Unter  Kollapserscheinungen  wird  heute  ionerhalb 
weniger  Stunden  zweimal  je  ^/^  Speiglas  hellroten  Blutes  erbrochen.  Bald 
danach  entleert   sich  per  anum  eine  große  Menge  (ca.   V2  —  ^U  ^)  <lui^ke^- 

Deutsches  Arohiv  f.  klin.  Medizin.    90.  Bd.  19 
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rotes,  teils  flüBsiges,  teils  geronnenes  Blut.  Das  blasende  Geräusch  über 
der  Oeschwulst,  das  seit  seiner  ersten  Wahrnehmung  konstant  gehört 
wurde,  ist  nach  der  neuen  Blutung  lauter  geworden.  Gleichzeitig  fühlt 
man  deutlich  eine  geringe  Pulsation  des  Tumors. 

9.  Januar  1906.  Die  Kranke  hat  sich  von  der  Blutung  nicht  wieder 
erholt.     Exitus. 

Die  Diagnose  der  Erkrankung  beschränkte  sich  auf  die 
Annahme  eines  cystischen  Tumors  in  der  Leber. 

Differentialdiagnostisch  kamen  anfangs  ein  Echinokokkus  und 
eine  erweichte  Carcinommetastase  in  Betracht.  Später  dachte  man 
an  einen  ulcerösen  Prozeß  im  Magen,  yon  dem  man  annahm,  daß 
er  nach  Perforation  der  Magenwand  einen  perigastritischen  Absceß 
in  der  Leber  verursacht  hätte.  Wenn  man  auch  mit  dieser  An- 
nahme fast  alle  beobachteten  Symptome  ziemlich  ungezwungen  er- 
klären konnte,  so  brachte  sie  doch  keine  rechte  Befriedigung. 

Wirkliche  Aufklärung  gab  erst  die  Obduktion.  Die  Dia- 
gnose der  Sektion,  auf  deren  Einzelheiten  im  anatomischen  Teile 
näfier  eingegangen  wird,  lautete:  Aneurysma  der  Leber- 
arterie  mit  Durchbruch  in  das  Duodenum.  Tod  durch 
enorme  Blutung  in  Magen  und  Darm. 

Versuchen  wir  uns  auf  Ginind  der  klinischen  Erscheinungen 
und  des  pathologisch- anatomischen  Befundes  ein  Bild  yon  dem 
pathologischen  Geschehen  in  diesem  Krankheitsfälle  zu 
machen,  so  ergibt  sich  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  folgendes: 
Der  Durchbruch  der  Leberarterienwand  und  die  erste  Anlage  des 
aneurysmatischen  Sackes  dürfte  ziemlich  plötzlich  geschehen  sein 
und  zeitlich  mit  dem  Auftreten  der  ersten  klinischen  Krankheits- 
erscheinungen im  September  1905,  d.  h.  mit  den  sehr  heftigen 
krampfartigen  Schmerzen  im  Epigastrium  zusammenfallen.  Damals 
ist  anscheinend  der  linke  Leberlappen,  vielleicht  durch  Druck  des 
Aneurysmas  auf  venöse  Gefäße,  vorübergehend  ziemlich  beträchtlich 
angeschwollen.  Die  leichten  Fieberbewegungen  lassen  sich  wohl 
als  unmittelbare  Folge  der  Zerstörung  eines  Teiles  des  Leber- 
gewebes ansehen.  Es  scheint  sich  dann  durch  Gerinnselbildong 
eine  ziemlich  feste  Aneurysmawand  gebildet  zu  haben,  die  längere 
Zeit  einen  Stillstand  des  Prozesses  begünstigte  und  so  das  Zurück- 
treten aller  akuten  Erscheinungen,  besonders  auch  der  Schmerzen, 
herbeiführte.  Die  mit  Erbrechen  und  neuen  Schmerzen  im  Epi- 
gastrium einsetzende  Verschlimmerung,  1%  Monate  nach  dem 
Krankheitsbeginn,  dürfte  einem  Durchbruch  der  Blutung  durch 
die  bereits  gebildete  Aneurysmawand  entsprechen.  Das  Auftreten 
der  Hämatemese  und  des  Blutstuhles  war  durch  eine  Perforation 
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des  Aneurysmas  in  den  Anfangsteil  des  Duodenums  bedingt. 
Gleichzeitig  scheint  dabei  auch  in  den  Leberanteil  des  Aneurysmas 
eine  nene  Blutung  erfolgt  zu  sein  und  so  die  klinisch  heryorti*etende 
stärkere  Spannung  und  das  Auftreten  der  deutlicheren  Fluktuation 
bedingt  worden  zu  sein.  Das  Zustandekommen  des  Geräusches  schließ- 
lich wird  durch,  den  Befund  des  Aneurysmas  ohne  weiteres  erklärt. 
Mit  freundlicher  Genehmigung  des  Herrn  Med.-Rat  Dr.  Lindner 
möchte  ich  hier  ganz  kurz  die  Krankengeschichte  eines  zweiten, 
auf  der  chirurgischen  Abteilung  unseres  Kranken- 
iiauses  beobachteten  Falles  von  Aneurysma  der  Arteria 
hepatica  anschließen,  der  ebenfalls  erst  bei  der  Obduktion  erkannt 
wurde.  Er  bietet  an  dieser  Stelle  insofern  Interesse,  als  sein 
Ki*ankheitsyerlauf  ein  außerordentlich  rascher  war  und  fast  alle 
beim  ersten  Falle  geschilderten  Symptome  vermissen  ließ. 

Walter  Soh.,  10 jähriger  Knabe,  aufgenommen  am  26.  Juni  1905. 
—  Familienanamnese  belanglos.  —  Klagt  über  Schmerzen  in  der  linken 
Hüfte  nnd  im  linken  Oberschenkel. 

Statns:  Großer,  kräftiger,  gut  genährter  Junge  mit  blasser  Ge- 
sichtsfarbe. An  der  linken  Hüfte  ist  äußerlich  nichts  Abnormes  sichtbar. 
Bei  Messungen  findet  man  eine  geringe  Schwellung.  Am  Trochanter 
major  und  dicht  dahinter  besteht  Druckschmerz.  Eine  Elnochenverdickung 
ist  nicht  festzustellen.  Die  Bewegungsmöglichkeit  im  linken  Hüftgelenk 
ist  kaum  eingeschränkt.  Bei  Bewegungen  keine  Krepitation.  Es  besteht 
beträchtliches  Fieber.  Diagnose:  Coxitis  incipiens.  Therapie: 
T-Schiene. 

29.  Oktober  1905.  Fortgesetzt  hohes  Fieber.  Nahrungsaufnahme 
gering.  Gelenkschmei^en  in  linker  Hüfte  vermehrt,  undeutliche  Gelenk- 
fluktnation.  —  In  Chloroformnarkose  Inzision  über  dem  Trochanter.  Er- 
öffnuiig  des  Hüftgelenkes.  Es  fließt  etwas  dünne,  klare  Flüssigkeit  aus. 
Tamponade. 

6.  Juli  1905.  Temperatur  noch  nicht  abgefallen.  Der  Junge  ver- 
fällt sichtiich,  macht  einen  septischen  Eindruck.  —  Unter  dem  linken 
Ohr  schmerzhafte,  fluktuierende  Schwellung  —  Parotitis  — .  In  Chloro« 
formnarkose  Inzision ;  es  findet  sich  dicker  Eiter  in  inselförmigen  Herden. 

27.  Juli  1905.  Temperatur  dauernd  hoch.  Bewegungen  in  linker 
Hüfle  außerordentlich  schmerzhaft.  Die  Sekretion  aus  dem  Gelenk  ist 
eiterig.  Patient  klagt  über  Herzklopfen.  Die  Herzdämpfung  ist  etwas 
nach  links  verbreitert,  die  Töne  sind  dumpf.  —  In  Chloroformnarkose 
wird  die  alte  Inzisionsnarbe  erö£fnet  und  nach  unten  verlängert.  Trepa- 
nation des  Oberschenkels  am  Trochanter  und  dicht  unterhalb  desselben. 
Eiterherde  in  der  Epiphysenscheide.     Tamponade. 

20.  August  1905.  Temperatur  ist  ly tisch  abgefallen.  Bewegungen 
im  linken  Hüftgelenk  noch  sehr  schmerzhaft.  Wunde  wird  offen  gehalten. 
Parotitis  geheilt.     Nahrungsaufnahme  wird  besser. 

10.  September  1905.  Der  Junge  hat  sich  in  den  letzfen  Tagen 
sehr  wohl  gefühlt.     Er  ist  fast  schmerzfrei.  —  Am  Abend  verlangte  er 
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oooh  nach  dem  Abendbrot.  WShrend  des  Essens  rief  er  nach  der 
Schwester:  Es  sei  ihm  ganz  schlecht.  Er  wird  plöialioh  anfHUlig  blaß, 
es  tritt  kalter  Schweiß  anf,  der  Puls  wird  fadenförmig.  Erbrechen  stellt 
sich  ein.  Kampferinjektion  erfolglos.  —  Die  Wanden  sind  in  gutem 
Zustand;  keine  Blutung.  —  Exitus  nach  2  Stunden. 

Eine  bestimmte  Todesursache  konnte  klinisch  nicht  festgestellt 
werden. 

Auch  hier  brachte,  wie  schon  erwähnt,  die  Sektion  erst  Aufschloß, 
deren  Diagnose  lautete: 

Osteomyelitis  des  linken  Femur  mit  Sequesterbildung.  —  Durch- 
bruch eines  embolischeli  Aneurysmas  eines  rechtsseitigen  Leberarterien- 
astes in  die  Bauchhöhle.     Profuse  Blutung. 

Die  Literatur  weist  bereits  eine  ziemlich  große  Zahl  Beob- 
achtungen —  37  sind  mir  bekannt  geworden  —  von  Aneurysma 
der  Arteria  hepatica  auf.  Mester*),  Sommer'),  Grunert^, 
und  Kehr*)  haben  in  ihren  Arbeiten  bereits  fast  alle  in  der 
Literatur  niedergelegten  Fälle  zusammengesteUt.  Ich  kann  daher 
in  bezug  auf  kasuistische  Einzelheiten  auf  diese  Veröffentlichungen 
verweisen.  Die  in  letzter  Zeit  von  Sojecki*)  und  Livierato*) 
beschriebenen  Fälle  bringen  klinisch  nichts  Neues. 

Bei  dem  nun  folgenden  Versuche,  die  Symptomatologie 
und  Differenzialdiagnose  des  Leberarterienaneurysmas  zu 
zeichnen,  scheint  es  mir  zweckmäßig,  auf  der  ausgezeichneten,  sehr 
kritischen  Darstellung  M  est  er 's  weiterzubauen. 

Eine  Anzahl  von  Fällen  und  zwar  fast  alle  sehr  rasch 
zum  Tode  führenden,  verlaufen,  wie  schon  H  e  s  t  e  f  betonte  und 
wie  spätere  Beobachtungen,  so  auch  unser  zweiter  Fall,  bestätigen, 
ohne  jedes  auf  das  Aneurysma  und  seine  Folge- 
erscheinungen deutendes  Symptom.  Diese  Fälle  werden 
natürlich  auch  in  Zukunft  nur  der  anatomischen  Diagnose  zu- 
gänglich sein. 

Sind  Symptome  vorhanden,  so  ist  die  konstan- 
teste Krankheitserscheinung  der  Schmerz.  Mester 
hatte  in  allen  ihm  bekannten  Fällen  Schmerzen,  meist  sehr  heftiger 
Art,  gefunden.    Die  Schmerzen  zeigen  entweder  fast  vollständig 

1)  Mester,  Zeitschrift  f.  klin.  Med.  1896  Bd.  28  p.  93. 

2)  Sommer,  Prager  med.  Wochenschrift  1902  Nr.  38. 

3)  Grunert,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chirurgie  1904  Bd.  71.*  Siehe  auch  dort 
alle  übrige  Litetatur. 

4)  Kehr,  Müncch.  med.  Wochenschr.  X303  Nr.  43. 

5)  Sojecki,  Inaug.-Diss.    Würzburg  1904. 

6)  Livierato,  Gazz.  d.  ospedali  Nr.  67.  Bef.  in  Deutsch,  med.  Wocheusehr. 
1906  Nr.  22. 
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den  Typus  der  Schmerzen  bei  GaUesftteiiftkoliken  oder  haben  einen 
etwas  abweichenden,  gleich  zu  schildernden  Charakter:  Sie  setzen 
aach  in  diesem  Falle  meist  heftig  ein  und  können  dann  mehr  oder 
minder  rasch  wieder  abklingen,  bis  nach  einer  eventnell  mehrere 
MiHiate  betragenden  Zwischenpanse  eine  neue  Schmerzattacke  folgt 
Für  das  Zustandekommen  der  Schmerzen  nimmt  M  est  er 
mehrere  Möglichkeiten  an.  Bei  intrahepatischen  Aneurysmen  be- 
ruhe der  Schmerz  auf  der  Spannung  der  Leberkapsel  durch  die 
Ausdehnung  des  Aneurysmas.  Bei  extrahepatisch  gelegenen  Aneu- 
rysmen der  Leberarterie,  würden  die  Schmerzen  dun^  Zerrung  der 
in  der  Aneurysmawand  eingeschlossenen  Äste  des  Plexus  hepaticus 
oder  durch  Druck  des  Aneurysmas  auf  die  in  der  Nähe  Uegeuden 
Nerven  sowie  auf  das  Ganglion  solare  entstehen.  Für  beide  Arten 
von  Aneurysmen  könnten  die  Schmerzen  durch  Eindringen  von 
Blut  in  die  größeren  Gallenwege  bedingt  sein.  Verlaufen  die 
Schmerzen  in  der  oben  geschilderten  Weise,  so 
scheinen  sie  für  denjenigen,  der  ihren  Charakter 
einmal  kennt,  diagnostisch  nicht  ohne  Bedeutung  zu 
sein. 

Von  eigentlichen  Eolikschmerzen ,  etwa  wie  bei  Bleikolik, 
unterscheiden  sie  sich  dadurch,  daß  die  schmerzhalte  Stelle,  ent- 
sprechend dem  Grade  der  spontanen  Schmerzen  stark  oder  minder 
stark  auf  Druck  empfindlich  ist  In  dem  hier  beschriebenen  ersten 
Falle  war  auf  der  Höhe  der  Attacke  selbst  leise  Berührung  im 
Epigastrium  in  höchstem  Maße  schmerzhaft.  —  Von  Schmerzen 
bei  Gallensteinkolik  unterscheidet  sich  die  zweite  Art  dadurch, 
daß  ihr  Hauptsitz  Dicht  in  die  Gegend  der  Leberpforte  lokalisiert 
zu  werden  braucht  und  femer  dadurch,  daß  der  krampfartige 
Charakter  weit  weniger  deutlich  hervoi^utreten  scheint. 

Ausnahmsweise  kann  der  Schmerz  auch  bei  langhingezogenem 
Verlaaf  äußerst  gering  und  vollkommen  uncharakteristisch  sein. 
Er  dürfte  dann  wohl  auf  der  in  diesen  Fällen  nur  mäßigen  Span- 
nung der  Leberkapsel  beruhen. 

Das  zweithäufigste  Symptom  ist  Ikterus.  Nach 
Grunert's  Zusammenstellung  war  er  in  64%  der  genauer  be- 
schriebenen Fälle  vorhanden.  Er  kann  kontinuierlich,  häufig  rezi- 
divierend oder  nur  ganz  vorübergehend  vorhanden  sein  und  bietet 
an  sich  nichts  Charakteristisches.  Er  kommt  anscheinend  häufiger 
durch  Blutu]]^  aus  dem  Aneurysma  in  die  größeren  Gallenwege 
und  Verlegung  derselben  durch  Gerinnselbildung,  als  durch  direkte 
Kompressionswirkung   des   wachsenden   Aneurysmas   auf  die  ab- 
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führenden  Gallengänge  zustande.  Im  ersteren  Falle,  bei  Blut- 
ergüssen in  die  größeren  Gallengänge,  findet  sich  nicht  selten  der 
sehr  häufig  rezidivierende  Ikterus  beschrieben.  Schwankungen  in 
der  Intensität  des  Ikterus  werden  aber  auch  bei  der  Kompression 
der  Gallengänge  durch  den  wachsenden  Aneurysmasack  beob- 
achtet. 

Das  der  Häufigkeit  nach  dritte  Sjrmptom  sind  Blutungen 
in  den  Digestionsapparat.  Auch  sie  pflegen  in  den  meisten 
Fällen  häufig  zu  rezidivieren,  führen  nur  sehr  selten  akut  zum 
Tode.  Es  handelt  sich  dabei  um  zwei  verschiedene  Vorgänge,  je 
nachdem  das  Blut  aus  dem  Aneurysma  direkt  in  den  Verdauungs- 
kanal  durchbricht,  oder  zunächst  in  die  Gallenwege  und  von  dort 
in  den  Darmkanal  gelangt.  —  Die  direkten  Perforationen  in  den 
Verdauungstraktus  sind  die  selteneren  und  führen  zu  sehr  profusen 
Blutungen  (unser  Fall  I).  Bei  dem  Einbruch  des  Blutes  in  die 
Gallenwege  kommt  es  dort  anscheinend  leicht  zur  Gerinnselbildung 
und  dadurch  zum  vorübergehenden  Stillstand  der  Blutung. 

Eine  deutliche  Anschwellung  der  ganzen  Leber,  wahr- 
scheinlich durch  eine  solche  Blutung  in  die  Gallengänge  bedingt, 
wurden  von  Wallmann,  Sauerteig,  Stokes,  Caton  und 
Sommer  beobachtet.  Die  Schwellung  scheint,  wie  das  ja  ganz 
natürlich  ist,  nach  einiger  Zeit  wieder  schwinden  zu  können.  Eine 
Anschwellung  der  Gallenblase  kann  ebenso  von  ihrer 
Füllung  mit  Blut,  wie  von  einer  mechanischen  Verlegung  des 
Ductus  choledochus  durch  Blutgerinnsel  oder  Kompression  des 
Ductus  von  außen  abhängen.  Sie  wurde  von  Stokes,  Newath. 
Caton,  Sommer  und  Kehr  beobachtet. 

Temperatursteigerungen  werden  nur  selten  erwähnt. 
Sie  haben  in  einem  der  Fälle  beträchtliche  Höhe  erreicht.  In 
unserem  ersten  Falle  handelte  es  sich  um  ein  mäßiges  remittieren- 
des Fieber,  das  sich  in  der  Hauptsache  an  die  Schmerzanfalle  an- 
schloß. Sein  Zustandekommen  wird  von  Quincke  mit  dem  Fieber 
bei  Gallensteinkolik  verglichen.  Da  man  heute  annimmt,  daß  das 
Gallensteinfteber  fast  stets  ein  Infektionsfieber  ist,  so  dürfte  diese 
Meinung  jedenfalls  nicht  für  alle  Fälle  zutreffen.  In  unserem  Falle 
handelte  es  sich  wohl  um  ein  Resorptionsfieber,  das  durch  die 
Zerstörung  von  Lebersubstanz  durch  die  Blutung  bedingt  war. 

Zu  diesen  schon  in  der  Literatur  bekannten  Symptomen,  die 
sämtlich  nur  indirekt  von  dem  Aneurysma  abhängen,  können  nun, 
wie  unser  Fall  I  zeigt,  noch  direkte  Symptome  des  Aneu- 
rysmas hinzukommen. 
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Unter  diesen  ist  zuerst  eine  palpableGeschwulstzu  nennen. 
Daß  diese  Geschwulst  so  selten  zu  fühlen  ist,  hängt,  worauf  schon 
M  e  s  t  e  r  hinweist,  offenbar  davon  ab,  daß  die  Leberarterie  an  der 
unteren,  der  Bauch  wand  abgekehrten  Leberfläche  in  das  Organ 
eintritt,  und  daß  die  Aneurysmen  vorzugsweise  an  der  Ärteria 
hepatica  propria  und  deren  Hauptästen,  nahe  ihrer  Teilungsstelle, 
auftreten.  Von  diesen  Hauptästen  ist  wieder  weitaus  häufiger  der 
rechte  Ast  betroffen.  Nur  in  den  seltenen  Fällen,  wo  der  linke 
Ast  befaUen  ist,  wird  man  das  Auftreten  einer  palpablen  Geschwulst 
erwarten  dürfen.  Der  Charakter  der  Geschwulst  wechselte 
bei  uns  im  Verlaufe  der  Beobachtung.  Während  sie  anfangs 
als  eine  derbe,  von  der  Umgebung  nicht  abgrenzbare 
Erhebung  erschien,  stellte  sie  sich  in  späterer  Zeit  als  ein 
mit  Flüssigkeit  gefüllter  Sack  dar.  Im  Anfang  der  Beob- 
achtung war  das  Aneurysma  jedenfalls  noch  von  einer  dickeren 
Schicht  Lebergewebe  bedeckt.  —  Eine  Pulsation  des  Tumors 
war  erst  in  der  allerletzten  Zeit  zu  fühlen,  nachdem  die  Dicke  der 
bedeckenden  Leberschicht  weiter  abgenommen  hatte  (vgl.  den  ana- 
tomischen Befund).  Noch  eine  andere  eigentümliche  Wand- 
lung des  Tumors  beobachteten  wir  im  Verlaufe  der  Er- 
krankung, bestehend  in  einem  ganz  auffälligen  Wechsel  der 
fühlbaren  Wandspannung,  und  zwar  erfolgte  die  Zu- 
nahme der  Spannung  im  Anschluß  an  eine  Blutung. 
Offenbar  handelte  es  sich  um  eine  prallere  Füllung  des  Sackes 
mit  Blut  Eine  genauere  mechanische  Erklärung  zu  geben,  wie 
die  stärkere  Füllung  des  Aneurysmasackes  gerade  im  Anschluß  an 
eine  Blutung  zustande  kommen  konnte,  ist  nicht  recht  angängig. 

Irosine  hat  in  seinem  Falle  von  Leberarterienaneurysma 
ebenfalls  eine  Geschwulst  gefühlt,  deren  Wandspannung  wechselte. 
Hier  handelte  es  sich  aber  um  eine  Komplikation,  nämlich  um 
einen  perigastritischen  Leberabsceß.  Das  Aneurysma  war 
zunächst  in  den  Absceß  und  von  dort  in  den  Magen  durchgebrochen. 
Nach  der  Perforation  in  den  Magen  war  der  Tumor  nicht  mehr 
zu  fühlen. 

Als  Zweites  direktes  Aneurysmasymptom  fanden 
wir  ein  pulssystolisches  Blasen  über  dem  Tumor. 
Das  Geräusch  trat  erst  deutlich  hervor,  als  der  Tumor  bereits 
palpatorisch  als  ein  mit  Flüssigkeit  gefüllter  Sack  imponierte,  d.  h. 
als  er  schon  ziemlich  nahe  an  die  vordere  Leberwand  gerückt  war. 
Das  Geräusch  war  streng  über  dem  Tumor  lokalisiert  und  wurde 
bis  zum  Tode  der  Kranken  gehört. 
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Wenn  man  auf  Grund  der  ^escbilderten  Symtomatologie  die 
Möglichkeit  der  Diagnose  des  LeberarterienanearyBmus  er- 
wägt, so  ergibt  sich  von  vornherein,  dafi  auch  in  denjenigen  FäHen, 
welche  Krankheitserscheinungen  machen,  das  Leberarterienanenrysma 
nur  in  einer  recht  beschränkten  Zahl  dieser  Fälle  in  die  Differential- 
diagnose einbezogen  werden  kann. 

Unter  den  Symptomen,  welche  unsere  Erwägungen  in  die  rich- 
tige Bahn  lenken  können,  sind  zwei  ganz  verschiedene 
Gruppen  zu  scheiden,  die  bei  den  bisher  bekannten  Fällen  zufällig 
noch  niemals  gleichzeitig  zur  Beobachtung  gelangten. 

Die  erste  Symptomengruppe  hängt  von  den  häufig 
recidivierenden  Blutungen  in  die  großen  Gallengänge 
ab  und  besteht  in  gallensteinkolikartigen  Schmerzen, 
Ikterus  und  Blutungen  aus  dem  Digestionstraktus.  — 
In  einem  solchen  Falle  hat  Kehr  die  richtige  Diagnose  erwogen. 

Differentialdiagnostisch  kommen  dabei  nur  Gallensteine  oder  ein 
Duodenalgeschwür  in  Verbindung  mit  Gallensteinen  ernsthaft  in 
Betracht  (Mester,  Kehr). 

Mau  wird  die  Vermutungsdiagnose  Aneuiysma  der  Arteria 
hepatica  natürlich  nur  stellen  können,  wenn  die  drei  Symptome. 
Schmerz,  Ikterus  und  Blutungen  in  enger  zeitlichen  Abhängigkeit 
voneinander  auftreten.  Man  wird  Sommer  beistimmen  müssen, 
daß  das  Vorhandensein  von  nur  zweien  dieser  drei  Symptome  nicht 
genügt,  um  den  Verdacht  auf  Leberarterienanenrysma  zu  stützen. 
Keinesfalls  werden  wir  so  weit  gehen  dürfen  wie  Grüner t,  dafi 
wir  einen  chronischen,  einige  Zeit  nach  einer  akuten  Infektions- 
krankheit auftretenden  Ikterus  als  in  den  meisten  Fällen  durch 
Aneurysma  der  Arteria  hepatica  bedingt  ansehen.  Eine  kritische 
Betrachtung  der  bisher  bekannten  Fälle  liefert  für  die  Ansicht 
Grunert*s  jedenfalls  keine  genügende  Unterlage. 

Die  zweite  Symptomengruppe  umfaßt  die  oben  als 
direkte  Aneurysmasymptome  bezeichneten  Erschei- 
nungen —  vorübergehende  krampfähnliche  Schmerzen, 
palpabler,  eventuell  pulsierender  Tumor  in  der  Leber- 
substanz und  ein  systolisches  Geräusch  im  Bereiche 
der  Lebergeschwulst. —  Symptome,  die  wie  wir  gesehen  haben, 
bis  jetzt  nur  in  unserem  Fall  I  deutlich  beobachtet  wurden. 

Auch  diese  Symptome  werden  wir  aber  nur  dann  als  charak- 
teristisch anerkennen,  wenn  sie  sämtlich  ausgeprägt  vor- 
handen sind.  Selbst  das  systolische  Geräusch  über  einem  nicht 
deutlich  selbst  pulsierenden  Tumor  könnte  anders  erklärt  werden, 
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vor  allem  durch  den  Drack  einer  Geschwulst  auf  irgend  ein  größeres 
arterielles  Gefäß,  oder  durch  eine  reichliche  Ge&ßentwicklung  in 
einer  malignen  Neubildung.  Freilich  werden  wir  bei  einem  malignen 
Tumor  meistens  ausgesprochene  Kachexie  sehen,  die  beim  Aneurysma 
der  Arteria  hepatica  vermißt  wird,  solange  nicht  stärkere  Blutungen 
vorausgegangen  sind. 

Zum  Schluß  sei  es  mir  gestattet,  noch  die  Krankheits- 
geschichte eines  Falles  anzufügen,  bei  dem  wir  auf  Grund  der  vor- 
stehend beschriebenen  Beobachtungen  die  Diagnose  Leber- 
arterienaneurysma  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  stellen  zu 
können  glaubten;  da  die  Patientin  lebt,  steht  freilich  die  Bestätigung 
der  Diagnose  aus. 

W,  T.,  69  jährige  Köchin,  aufgenommen  am  1.  Mai  1906.  Familien- 
anamnese  belanglos.  Bis  vor  2  Jahren  war  Patientin  nie  ernstlich  krank. 
Seit  dieser  Zeit  leidet  sie  öfter  an  Magenbeschwerden,  bestehend  in  Dmck- 
geftihl  in  der  Magengegend  nach  der  Nahnrngsanfnahme.  In  den  letzten 
5 — 6  Wochen  ist  das  druckende  Gefühl  im  Epigastrium  etwas  intensiver 
geworden,  ohne  gerade  direkt  schmerzhaft  zu  sein.  Der  Appetit  blieb 
dabei  gat. 

Status:  Mittelgroße,  für  ihr  Alter  noch  rüstige  Patientin,  in  mäßig 
gutem  Emähmngszustand.  Die  Gesichtsfarbe  ist  leicht  ikterisch.  Die 
Schleimhäute  sind  leidlich  gefärbt.  Die  Skleren  sind  ebenfalls  ganz  wenig 
ikterisch.  Die  Zunge  ist  feucht ,  wenig  belegt.  Die  Lungen  zeigen 
außer  Terelnzelten  Rasselgeräuschen  nichts  Krankhaftes.  Die  Herzgrenzen 
sind  nicht  verbreitert,  die  Töne  sind  überall  absolut  rein.  Der 
Puls  ist  mittelgespannt,  regelmäßig.  Die  Arterien  zeigen  keine  auffällige 
Sklerose. 

Der  Leib  ist  nicht  meteoristisch  aufgetrieben,  weich.  —  Zwischen 
rechtem  Rippeubogen,  Linea  alba  und  Nabel  wölbt  ein  etwa  gänseei- 
groBer  Tumor  die  Bauchdecken  leicht  vor.  Die  Geschwulst  hat 
ziemlich  derbe  Konsistenz,  ist  bei  stärkerem  Druck  etwas  schmerzempfind- 
lich, läßt  sich  von  der  Leber  nicht  abgrenzen  und  ist  mit  der  Atmung 
verschieblich«  Sie  zeigt  deutliche  Pulsation  und  bei  Auskultation  hört 
man  über  ihr  Beibegeräusche  und  ein  pulssystolisches  Geräusch. 
Dieses  systolische  Geräusch  ist  streng  auf  den  Tumor 
beschränkt.     Sensibilität  und  Reflexe  sind  normal.     Urin  o.  B. 

2.  Mai  1906.  Aushebemng  des  Magens  nach  Probefrühstück  ergibt 
bröckeligen,  etwas  schleimigen  Mageninhalt.  Ges.-Acidität  =  12;  freie 
SalzB&ure  fehlt;  Milchsäure  ist  nicht  nachweisbar. 

8.  Mai  1 906.  Die  ikterische  Yerförbnug  der  Haut  und  der  Skleren 
ist  wieder  geschwunden.  Bei  Palpation  des  Tumors  hat  man  das  Gefühl, 
als  ob  die  Konsistenz  nicht  immer  die  gleiche  sei.  Auch  das  systolische 
Geräusch  über  der  Geschwulst  ist  nicht  zu  allen  Zeiten  gleich  laut.  Das 
Geräusch,  ebenso  die  immer  noch  deutlich  fühlbare  Pulsation,  bleiben 
streng  auf  den  Tumor  beschränkt.  Das  Allgemeinbefinden  der  Patientin 
bessert  sich.     Das  DmckgefUhl  in  der  Magengegend  nach  der  Nahrungs- 
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aufnähme  ist  kaum  noch  vorhanden.  Gewichtszunahme  innerhalb  einer 
Woche  beträgt  0,5  kg. 

14.  Mai  1906.  Patientin  fühlt  sich  völlig  wohl,  kann  sich  mit  einer 
ihr  vorgeschlagenen  Probelaparotomie  nicht  befreunden,  verläßt  daher  das 
Krankenhaus. 

Nach  den  Aussagen  des  behandelnden  Arztes  war  bis  zum  15.  Juni 
1906  keine  Verschlimmerung  des  Leidens  eingetreten,  vielmehr  war  der 
Tumor  kleiner  geworden  und  ließ  auch  keine  Pulsation  mehr  nachweisen. 
Mitte  November  war  ein  Tumor  überhaupt  nicht  mehr  durch  Palpation 
nachweisbar,  das  Allgemeinbefinden  der  Patientin  war  ein  gutes. 

Die  Patientin,  deren  Krankengeschichte  hier  kurz  wieder- 
gegeben ist,  wurde  dem  Krankenhaus  mit  der  Vermutungsdiagnose 
Magenkarzinom  überwiesen.  Der  pulsierende  Tumor  und  das 
streng  auf  die  Geschwulst  beschränkte  pulssystolische  Geräusch  er- 
weckten jedoch  bei  uns  den  Verdacht  auf  ein  Leberarterien- 
aneurysma.  Gegen  die  Annahme  einer  malignen  Neubildung,  die 
man  sich  äußerst  gefäßreich  denken  müßte,  sprach  einmal  das 
Fehlen  jeglicher  Kachexie  und  ferner  die  später  beobachtete  Ver- 
kleinerung der  Geschwulst.  Allenfalls  konnte  man  noch  an  ein 
Aneuiysma  der  Aorta  abdominalis  und  an  eine  davon  fortgeleitete 
Pulsation  denken.  Die  direkte  Beobachtung  zeigte  aber  die  selbst 
pulsierende  Geschwulst  mit  so  großer  Sicherheit  als  zur  Leber  ge- 
hörig, daß  auch  diese  Vermutung  fallen  gelassen  werden  muß. 
Noch  andere  AfiFektionen  dürften  wohl  kaum  in  Frage  kommen. 

Eine  Bestätigung  unserer  Diagnose  durch  die  Obduktion  intra 
vitam  ist  uns  versagt  geblieben. 


II.  Pathologisch-anatomischer  Teil  (Dr.  S  c  h  tt  m  a  n  n). 

Wie  schon  erwähnt,  wurden  nur  unsere  zwei  ersten  Fälle 
anatomisch  untersucht.  In  beiden  konnte  der  Entstehungsmodus  mit 
ziemlicher  Sicherheit  festgestellt  werden,  hierbei  verdient  der  zu- 
nächst zu  besprechende  Fall  ein  ganz  besonderes  Interesse  in  ätio- 
logischer Beziehung. 

Sektionsbefund  I  (Sekt.  10. 1.  06) :  Aneurysma  der  Leberarterie 
mit  Durchbruch  in  das  Duodenum.  Enorme  Blutung  in  Magen  und 
Darm.  Multiple  Traktionsdivertikel  im  Ösophagus.  Sklerose  der 
Aorta.  Braune  Atrophie  des  Herzens.  Pigmentierte  Narben  in 
den  Lungengefaßen,  Pigmentmetastasen  in  der  Milz.  Hochgradige 
Anämie. 

Von  näherem  Interesse  ist  nur  das  Ergebnis  der  Bauchhöhlen- 
sektion;  hervorgehoben  sei  jedoch,   als  in  epikritischer  Hinsiebt 
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wichtig,  daß  sich  Anzeichen  von  Tuberkulose  weder  in  den  Lungen, 
noch  in  den  Lymphdrüsen  der  Brusthöhle  und  des  Halses  auf- 
finden ließen.    Hautfarbe  der  Leiche  nicht  ikterisch. 

Abdomen:  Situs  ohne  Besonderheiten.  Bauchfell  spiegelnd.  Der 
linke  Leberrand  steigt  sehr  tief  herab  und  ragt  unter  dem  Processus 
ensifonnis  4  Querfinger  weit  hervor.  Oberfläche  der  Leber,  namentlich 
am  linken  Lappen  deutlich  feinkörnig  granuliert,  die  Prominenzen  sind 
flach,  bis  linsengroß  und  kreisrund  begrenzt.  Farbe  des  Organs  sehr  blaß 
mit  deutlichem  fettgelben  Farbenton.  An  der  Zwerchfellfläcbe  des  linken 
Lappens  fällt  eine  halbkugelige  ungefähr  handtellergroße  Vorbuchtung 
auf,  die  den  linken  Lappen  dermaßen  vergrößert,  daß  er  annähernd  dem 
rechten  gleichkommt.  Konsistenz  des  Bezirkes  prall,  Läppcfaenzeichnung 
völlig  undeutlich. 

Im  Magen  befindet  sich  eine  sehr  große  Menge  halbflüssigen  schwärz- 
lichen Blutes,  am  formalinfixierten  Präparat  war  dieser  Blutkuchen  immer 
noch  3  cm  dick  und  stellte  einen  völligen  Abguß  des  Lumens  dar.    Im 
Duodenum  und  Deum  gleichfalls  große  Mengen  Blut,  im  Dickdarm  teer- 
artige Massen.     An   der  unter-   und  Rückseite    des  linken  Leberlappens 
entspricht    der    erwähnten    Vorwölbung   der  Oberseite    eine   gänseeigroße 
Geschwulst,  die  sich  zwischen  die  auseinandergedrängten  Blätter  des  Liga- 
mentum  hepatoduodenale   bis  zur  Pars  descendens  duodeni  fortsetzt  und 
zu  ^/^  außerhalb  der  Leber  liegt.     Beim  Einschneiden  gerät  man  in  eine 
große  blutgefullte  Höhle.     Von  den  Blutgerinnseln  läßt  sich  ein  im  oberen 
Teile    der  Höhlung  gelegener  lose  mit  der  Bückwand  verbundener  deut- 
lich geschichteter  Thrombus  von  Hühnereigröße  absondern.     Nach  vorne 
und  oben  ist  die  Grenze   zwischen  Wand  des  Hohlraums  und  dem  kom- 
primierten Lebergewebe   nicht  scharf  zu  ziehen.     Die   Lebersubstanz   ist 
hellbräunlich  und  läßt  im  Querschnitt  deutliche  konzentrische  Schichtung 
erkennen,    ihre  Dicke   beträgt   an   der  zumeist  vorgebuchteten  Stelle  nur 
noch   5  mm.     Die  Wand  des  Hohlraums  selbst  ist  faserig  geschichtet,  blaß- 
gelblich und  3 — 5  mm  dick;  an  einigen  Stellen  mehr  grauweiß  und  homogen, 
so  besonders    an  der  Unterfläche   und    in  den  innersten  Schichten.     Be- 
ziehungen  zur  Leberpforte   und    zum  Darm:   Das  Lumen  der  Höh- 
lung  kommuniziert   sowohl    mit   der   A.  hepatica,    als    mit 
dem  Duodenum.     Im   mittleren  Drittel    der  Arterie   befindet   sich  an 
der  Vorderseite  des  Gefäßes  ein   1  ^/,  cm  langer  und  2  mm  weit  klafi'ender 
Schlitz,    der  in  den  beschriebenen  blutgefüllten  Hohlraum  führt,    Bänder 
des  Schlitzes    abgerundet.     Das  Duodenum  weist  6  cm  vom  Pylorus  ent- 
fernt an   der  konvexen  Fläche   eine   ovale  15  :  7  mm  messende  längs  ge- 
stellte   Perforation    auf.     Das   Loch    ist    ziemlich    glattrandig    und   führt 
direkt  in  den  rechts  und  dahinter  gelegenen  Hohlraum.     Die  Gallenblase 
und   die  Gallenwege  unterhalten  keine  Beziehungen  zu  ihm;    der  Ductus 
choledochus  ist   durch    den  Tumor  in  seinem  Verlaufe  bogenförmig  nach 
rechts  und  unten  gedrängt.     Wand  und  Einmündungsstelle  ohne  Besonder- 
heiten. 

Mikroskopisch  wurde  untersucht:  Lebergewebe,  Wand  des  Hohl- 
raums in  Zusammenhang  mit  der  Leber,  frei  im  Netzbeutel  gelegene 
Wand  des  Hohlraums  und  die  Leber arterie. 
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Lebergewebe  im  allgemeinen:  Äußere  Kapsel  sebr  dick,  AoBenaeite 
bachtig  kontiuiert.   Bindegewebe  kernreich,  sahlreiche  größere  und  kleinere 
Gallengänge  auch  in  den  äußersten  Bindegewebsschichten  der  Leber  ein- 
geschlossen.    Interlobuläres  Bindegewebe  auf  mindestens  das  10  fache  ver- 
dickt, Läppcheneinteilung  höchst  unregelmäßig,  sehr  verschiedene  Größe  der 
Acini.    Auch  der  Bau  der  einzelnen  Acini  scheint  unregelmäßig,  die  Zellen 
liegen  ungeordnet  und  sind  nur  in  der  unmittelbaren  Nähe  der  Zentralvene 
zentripetal  ausgerichtet.     Ausgeprägte  Verfettung  von  Leberzellen  in  typi- 
scher Weise.     Gallengänge  weit  und  zahlreich,  in  dickes  Bindegewebe  ein^ 
gescheidet,    vereinzelt    finden    sich   dissoziiert  gelegene   stets   einkernige 
auffällig   kleine   Leberzellen   und  schmale   Straßen   von  Leberzellen.     In 
fast   allen  Schnitten   aus    den   verschiedenen  Leberteilen  fanden  sich  Ge- 
bilde,   die   bei  der  makroskopischen  Betrachtung  infolge  der  anämischen 
Blässe  und  der  sonstigen  Parenchymveränderungen  entgangen  waren :  teils 
kreisrunde,    teils    kleeblattformige  (konfluierte)  Bezirke   die   ungefähr   die 
Größe    eines   halben  Leberlobuhis  erreichen.     Die  Randzone  besteht  aas 
kernreichem  Granulationsgewebe,  im  inneren  homogene  nekrotische  Massen, 
sowie  namentlich  an  der  Grenze  beider  Zonen  Riesenzellen  mit  zahlreichen 
Kernen.    —    Li    der   unmittelbaren   Nachbarschaft   von   Leber   und   €re- 
schwulst  weist   das  Lebergewebe  alle  Zeichen  hochgradiger  Kompression 
auf,  die  Lobuli  sind  streifig  ausgezogen,  Bindegewebe  in  analoger  Weise 
geschichtet.     In  der  angrenzenden  Wand  des  blutgefüllten  Sackes  finden 
sich   noch    einzelne  atrophische  Reste  von  Lebergewebe,   weiterhin  eben- 
solche Gebilde   wie   im   Leberparenchym,    d.  i.  Tuberkel.     Die   innerste 
Schicht   läßt   nur   Kerntrümmer   und  feinkörnige   nekrotische  Zwischen- 
substanz   erkennen.     In    den    zahlreichen    typischen    Riesenzellen    waren 
Tnberkelbazillen  mittels  der  Ziehrschen  Färbung  nachzuweisen,  einzelne 
dieser   Zellen  enthielten   bis    zu   4   wohlerhaltene   Bazillenleiber.     Mbrin 
ließ  sich  in  der  Wand  nirgends  darstellen,  ebenso  fand  sich  kein  Elastin 
(Welgertfärbung)   in   dem   Bereich   des   tuberkulösen   Gewebes,    reichlich 
dagegen   in  den  äußeren  Lamellen,    die  von  der  Vorderwand  des  Omen- 
tum minus  gebildet  wird.     Interessant  sind  die  Befunde  über  das  Etastin 
der   Leberarterie,    insofern   als   schwerere    Veränderungen   vorliegen,    am 
stärksten  in  unmittelbarer  Nähe    der   Ferforationsstelle.     Die   Intima   ist 
sehr  dick  und  kemreich,   dabei  an  demselben  Schnitt  von  sehr  verschie- 
dener Mächtigkeit.  Lamina  elastica  unregelmäßig  geschlängelt,  an  mehreren 
Stellen   ist   sie   ebenso  wie  die  sonstigen  Lagen  elastischer  Substanz  von 
pilzförmig   vordringendem  Granulationsgewebe    durchbrochen,    diese   zahl- 
reiche Riesenzellen  sowie  Nekrosen  enthaltenden  GranulationspfrÖpfe  dringen 
bis  dicht   an   die  Intima   unter  Zerstörung  der  Längs-  und  Ringmuskel- 
schicht vor. 

In  diagnostischer  Hinsicht  ist  besonderer  Wert  auf  die  Tat- 
sache zu  legen,  daß  a  1 1  e  T  e  i  1  e  eines  mit  der  A.  hepatica  propria 
breit  kommunizierenden  Hohlraums  eine  hochgradige  tuberkulöse 
Veränderung,  und  zwar  annähernd  in  gleicher  Form  und  StÄrke 
aufwiesen.  Man  ist  daher  berechtigt,  von  einem  Aneurysma  tuber- 
culosum  zu  sprechen,   das   sich  am  Stamme  der  Leberarterie   zu 
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anBergewötolicben  Mafiverhältnissen  entwickelt  und  durch  Per- 
foration in  das  Duodenum  den  Yerblutuiigstod  hervorgerufen  hatte. 
Die  Veränderungen  an  dem  Leberparenchym  sind  ohne  Frage 
derart  zu  erklären,  daß  aus  dem  aneuiysmatischen  Sack  Emboli 
mit  dem  Blute  der  Lebersubstanz  zugefährt  wurden.  Sie  ent- 
falteten dann  einerseits  mechanische  Wirkungen,  andererseits  geben 
sie  Depots  von  Tuberkelbazillen  ab,  die  eine  Entwicklung  von 
embolischen  Tuberkeln  veranlaßten.  Die  mechanischen  Wirkungen 
bestanden  in  der  Ausbildung  einer  Bindegewebsneubildung  in  der 
Lieber,  ein  Vorgang,  der  experimentell  von  Jansen  und  neuer- 
dings von  Tischner  in  vielfachen  Versuchen  am  Kaninchen  stu- 
diert ist;  allerdings  arbeiteten  beide  Autoren  nicht  mit  Emboli- 
sieruug  einzelner  Äste,  sondern  mit  Verschluß  des  Hauptgefäßes 
durch  Ligatur.  Diese  interstitielle  Hepatitis  ist  am  Menschen  be- 
reits von  mehreren  Beobachtern  bei  Leberarterienaneurysma  wahr- 
genommen worden,  eine  Beschreibung  bringt  u.  a.  Sommer. 
Nekrosen,  die  sich  beim  Pflanzenfresser  regelmäßig  auszubilden 
scheinen,  fehlen  beim  Menschen  in  der  Regel,  so  auch  bei  unserem 
Falle.  Weiterhin  ist  von  Intieresse,  daß  Jansen  im  Experiment 
zahlreiche  stark  erweiterte  Gallengänge  fand,  ein  Befund,  der  sich 
mit  dem  unsrigen  deckt.  Tischner  fand  als  Regel,  daß  eine 
cirrhottsöhe  Umwandlung  der  ganzen  Leber  stets  ausbleibt,  daß 
dies  aber  doch  mCglich  ist,  lehren  die  Untersuchungen  der  ver- 
schiedensten Leberteile  bei  unserem  Falle.  Daß  die  Entwicklung^ 
der  Fettleber  in  unserem  Falle  mit  Zirkulationsstörungen  infolge 
der  Embolien  zusammenhängt,  erscheint  unwahrscheinlich. 

Versuche,  im  Detail  auf  die  Entstehungsweise  des  Aneurysma 
einzugehen,  stoßen  auf  mancherlei  Schwierigkeiten.  Durch  den 
mikroskopischen  Befund  ist  sicher  gestellt,  daß  eine  Usur  der 
Arterie  durch  tuberkulöses  Granulationsgewebe  vonaußen  her 
stattgefunden  hat,  wobei  namentlich  eine  Schädigung  des  elastischen 
Gewebes  zu  konstatieren  war.  Von  den  Beobachtungen  an  Lungen- 
arterienästen, die  durch  tuberkulöse  Kavernen  ziehen,  ist  bekannt, 
daß  durch  das  Eindringen  tuberkulösen  Gewebes  in  die  G^föß- 
wand  sich  die  sogenannten  Arrosionsaneurysmen  ausbilden  können. 
Ein  derartiger  Vorgang  ist  wohl  auch  in  unserem  Falle  anzu- 
nehmen. Ob  nun  eine  käsig  veränderte  Lymphdrüse  an  der  Leber- 
pforte die  benachbarte  Arterie  nach  Verlötung  mit  der  Gefäßwand 
dadurch  arrodierte,  daß  vordringendes  tuberkulöses  Granulations- 
gewebe* die  elastischen  und  muskulären  Gewebsanteile  zerstörte» 
oder  ob  die  Arterie  in  einen  präformierten  größeren  tuberkulösen 


304  ^V.    BiCKHABDT   U.  SCHÜMAKN 

Abscesse  geborsten  ist,  läßt  sich  nicht  mehr  mit  Sicherheit  ent- 
scheiden.   Die  damit  zusammenhängende  Frage,  ob  ein  Aneurysma 
verum  oder  ein  A.  spurium  vorliegt,  ist  gleichfalls  nicht  leicht  zu 
beantworten.    Auf  Grund  des  histologischen  Bildes  läßt  sich  der 
Entscheid  bekanntlich  nicht  treffen,  da  auch  beim  wahren  Aneu- 
rysma die  Kontinuität  der  Häute  nicht  gewahrt  wird,  sobald  die 
Arterienausweitung  größere  Dimensionen  annimmt  (Marchand). 
Eine  Intima  fand  sich  nicht  in  dem  Hohlraum ;  ebensowenig  waren 
elastische  Fasern  in  der  Wandung  enthalten.    Dies  spricht  aber 
nicht  unbedingt  gegen  die  Annahme  eines  wahren  Aneurysma,  da 
der  tuberkulöse  Prozeß  zu  einer  Zerstörung  dieser  Gebilde  gefahrt 
haben  kann,   andererseits  können  wie  gesagt  diese  Elemente  auch 
beim  wahren  Aneurysma  fehlen.    Nach  alledem  eracheint  es  ange- 
zeigt, von  einer  schematischen  Registrierung  des  Falles  in  dieser 
Bichtung  abzusehen.    Als  wahrscheinlich  möchte  ich  die  Annahme 
hinstellen,  daß  sich  zuerst  —  möglicherweise  durch  Infektion  vom 
Darm  her  —  ein  tuberkulöser  Drüsenabsceß  an  der  Leberpforte 
ausbildete.     Durch  Eindringen   tuberkulösen  Granulationsgewebes 
büßte  die  Arterienmedia   ihre  mechanische  Widerstandsfähigkeit 
ein  und  es  kam  zu  einer  Ruptur,  nachdem  anfänglich  die  Arterien- 
intima  durch  Proliferation  des  Intimaendothels  eine  Dickenzunahme 
erfahren  hatte.    Nach  Herstellung  der  Kommunikation  dürfte  sich 
unter  dem  Einflüsse  des  Blutdruckes   der  Hohlraum  rasch  ver- 
größert haben,  so  daß  durch  Druckusur  des  Duodenum  die  töd- 
liche Blutung  in  den  Darm  erfolgen  mußte. 

Arrosionen  von  Arterien  größeren  Kalibers  durch  benachbarte 
tuberkulöse  Prozesse  sind  schon  wiederholt  beobachtet  worden,  so 
an  der  Aorta.  Kamen  beschrieb  im  Jahre  1895  einen  Fall  von 
Aortenruptur  auf  tuberkulöser  Grundlage  (zur  Ausbildung  eines 
Aneurysma  war  es  nicht  gekommen).  Einen  Fall  von  Aneurysma 
der  Bauchaorta  im  Anschluß  an  einen  tuberkulösen  perityphliti- 
schen Absceß  hat  im  Jahre  1900  Henßen  beschrieben  (der  Fall 
ist  nicht  per  autopsiam  veriflciert).  Dagegen  dürfte  ein  derartiger 
Prozeß  an  der  Arteria  hepatica  bisher  noch  nicht  in  der  Literatur 
vertreten  sein. 


Während  also  unser  erster  Fall  in  pathogenetischer  Hinsicht 
ein  Unikum  darstellt,  ist  die  Entstehung  der  Affektion  in  unserem 
zweiten  Falle  in  einer  Weise  zu  denken,  die  auch  bei  anderen 
Fällen  von  Leberaneurysmen  von  den  Autoren  angenommen  wurde. 
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nämlich  die  Entstehung  auf  der  Basis  einer  akuten  Infektions- 
krankheit. Sauerteig  erörterte  in  einer  Inauguraldissertation  die 
Entstehung  von  Leberaneurysmen  auf  mykotisch-embolischem  Wege ; 
V.  Schrötter  widmet  in  Notnagel's  Handbuch  der  Bildung  dieser 
Aneurysmen  bei  akuten  Infektionskrankheiten  eine  längere  Be- 
trachtung an  der  Hand  einiger  Fälle;  er  erwähnt  namentlich 
Dysenterie  (tropische  Leberabscesse)  und  Osteomyelitis.  Schließlich 
stellt  Grunert  (1903)  die  in  Betracht  kommenden  Infektions- 
krankheiten tabellarisch  zusammen.  Für  uns  ist  bemerkenswert, 
daß  vier  Fälle  von  Leberarterienaneurysma  (die  Fälle 
Borchers,  Uhlig,  Weinlechner,  Hansson)  mit  einer 
Osteomyelitis  zusammenzuhängen  schienen.  (Ebenso- 
viele  Fälle  bildeten  sich  nach  Ablauf  eines  Typhus  aus;  in  Grü- 
ne r  t  's  eigenem  Fall  war  eine  schwere  Pneumonie  vorangegangen). 
Wie  6  r  u  n  e  r  t  meint,  soll  in  73  ^/^  aller  Fälle  eine  akute  Infektions- 
krankheit zugrunde  liegen.  Es  ist  also  dieser  Entstehungsmodus 
schon  mannigfach  erörtert  worden,  immerhin  dürfte  ein  anatomisch 
eingehend  untersuchter  Fall  Interesse  verdienen. 

Sektionsbefund  II  (Sekt.  12.  IX.  05) :  Osteomyelitis  des  linken 
Femur  mit  Sequesterbildung.  Durchbruch  eines  embolischen  Aneu- 
rysma eines  rechtseitigen  Leberarterienastes  in  die  Bauchhöhle, 
profuse  Blutung.  Nephritis,  multiple  embolische  Äbscesse  in  den 
Nieren.  Odem  der  Gehirnhäute  und  des  Gehirns.  Adhäsive  Pleu- 
ritis und  Pericarditis.  Milztumor.  Hauthämorrhagien.  Allgemeine 
Anämie. 

Protokoll  (Auszug):  Mittelgroßer  Knabe.  Leib  etwaa  aufgetrieben. 
Am  linken  Hüftgelenk  vom  und  seitlich  je  eine  Fistelöffnung.  In  der 
Haut  beider  Thoraxseiten  mehrere  münzengroße  blauschwarze  Flecken, 
die  sich  aus  punktförmigen  Petechien  zusammensetzen. 

In  der  Bauchhöhle,  besonders  im  kleinen  Becken  und  auf  dem 
rechten  Leberlappen  sowie  in  der  Bursa  omentalis  große  Mengen  locker 
geronnenen  Blutes.  Der  Bauchfellüberzug  des  rechten  Leberlappens  ist 
durch  eine  zentimeterdicke  Schicht  Blut  abgehoben.  Auf  der  konvexen 
Fläche,  unmittelbar  vor  dem  Abgang  des  Ligamentum  coronarium  dextrum 
anterius  eine  8  cm  lange  quere  Bißlinie.  Gewicht  der  Leber  985  g. 
Parenchym  blaßgraurot,  deutlich  trübe,  Läppchenzeichnung  undeut- 
lich. Inmitten  der  Lebersubstanz  eine  hühnereigroße  Höhlung,  Wand- 
stärke bis  zu  1  cm ;  die  Wand  besteht  aus  zähen  weißlichen  geschichteten 
Massen.  Nach  oben  führt  ein  zeigefingerdicker  Kanal  aus  der  blnt- 
erfiillten  Höhlung  nach  der  erwähnten  Bißstelle  an  der  Leberkuppel,  die 
Wand  des  Oanges  besteht  aus  zerfetztem  Leberparenchym  und  Fibrin- 
maesen.  Der  rechte  BEauptast  der  Leberarterie  zieht  direkt  auf  den 
medialen  Pol  der  Höhlung  zu,    die  Einmündungsstelle  ist  durch  die  zer- 
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klüfteten  Fibrinkoagula  verlegt.  Die  Milz  ist  weich,  qaellend,  trabe 
graurot.  Kieren  schlaff,  aber  vergrößert.  Auf  der  NiereBoberflaohe 
mehrere  linsengroße  von  rotem  Hof  umgebene  trübweißgelbe  Flecken, 
die  auf  dem  Sektionsschnitt  keilförmigen  Herden  entsprechen.  Mesenteriale 
und  retromesenteriale  Lymphdrüsen  trübe  geschwollen,  graurot  gefärbt.  — 
Im  oberen  Drittel  des  stark  verdickten  Feranr  liegen  in  graurote  Granu- 
lationen eingebettet  mehrere  Sequester,  darunter  einer  von  10  cm  Länge, 
am  Sohenkelkopf  ein  talergroßer  Knorpel-  und  Kortikaliadefekt.  Laden- 
bildung  bereits  weit  fortgeschritten,  die  Sequester  schon  gelodcert. 
Bakteriologische  Untersuchung:  Aus  den  fibrinösen  Massen  im  Linern 
des  Leberhohlraumes  ließ  sich  Staphylococcus  pyogenes  aureus  züchten. 

Histologische  Untersuchung  (Serienschnitte): 

Ln  Lumen  der  Leberarterie  liegt  eine  sichelförmig  der  Wand  an- 
liegende Masse  von  Kerntrümmem,  Eiterkörperchen  und  kömiger  Zwischen- 
substanz. Eine  organisierte  Verbindung  mit  der  Oefaßwand  ist  nicht 
nachweisbar.  Diese  selbst  ist  in  sohwefster  Weise  verändert:  Reichliche 
diffus  verteilte  Rundzellen  durchsetzen  ihre  ganze  Dicke,  am  dichtesten 
finden  sie  sich  in  der  Adventitia  und  Muskularis.  Die  elastischen  Faser- 
netze sind  in  einer  Ausdehnung  von  mehreren  Millimetern  völlig  durch- 
brochen, an  dieser  Stelle  fehlt  auch  die  Lamina  elastica  interna.  An 
einer  Reihe  von  Schnitten  erwies  sich  die  Kontinuität  sämtlicher  Häute 
aufgehoben;  diese  Stelle  war  von  fibrinösen  Massen  und  reichlichen  ein- 
gelagerten Leukocyten  erfüllt  und  stellt  offenbar  die  durch  Fibringerinnsel 
locker  verschlossene  Kommunikationsöffnung  dar,  da  sich  der  Zusammen- 
hang dieser  Gerinnsel  mit  dem  arteriellen  Thrombus  und  der  Fibrin- 
auskleidung des  Hohlraumes  erweisen  ließ.  Das  benachbarte  Leber- 
gewebe ist  gleichfalls  übersät  mit  Eiterkörperchen,  die  Kernfarbung  der 
Leberzellen  ist  mangelhaft.  Wie  eben  erwähnt,  besteht  die  Auskleidung 
des  Hohlraumes  aus  Fibrin,  das  in  netzförmigen,  aber  konzentrisch  stark 
abgeflachten  engen  Maschen  gelagert  ist.  In  den  Maschen  liegen  dicht- 
gesäte Leukocyten  vom  Typus  der  Eiterkörperchen,  teilweise  mit  gekörnten 
und  zerfallenen  Kernen.  Als  innerste  Schicht  findet  sich  sehr  lockeres 
Fibrin  mit  großen  Mengen  eingelagerter  wohlerhaltener  roter  Blutkörper- 
chen. In  der  ganzen  Dicke  der  fibrinösen  Massen  sind  grampositive,  in 
Häufchen  geordnete  Kokken  in  großer  Menge  nachweisbar,  daneben 
plumpe,  gleichfalls  grampositive  Stäbchen,  diese  besonders  an  der  Ober- 
fläche der  Innenwand  gelegen.^)  —  Die  bei  der  makroskopischen  Unter- 
suchung erwähnten  keilförmigen  Herde  in  den  Nieren  erweisen  sich  als 
Niereninfarkte;  das  betroffene  Oewebe  ist  im  Beginn  der  Nekrotisierung, 
die  Randzonen  zeigen  intensive  Entzündungserscheinungen.  In  den  Ham- 
kanälchen  sind  reichlich  kömige  Zylinder  und  in  mehreren  kleineren 
Arterien  Emboli  vorhanden. 

Interstitiell  in  der  Nierenrinde  ein  kemreiches  junges  Bindegewebe, 
ferner  zahlreiche  rundliche  Anhäufungen  gelapptkemiger  Leukocyten 
(Abscesse). 


1)  Vermutlich  Fäulniserscheinung,  da  die  Sektion  erst  30  Standen  p.  m.  er- 
folgen konnte. 
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Die  Entstehung  aller  dieser  Veränderungen  dürfte  klar  liegen. 
Der  Milztumor,  die  Hautblutungen,  die  trübe  Schwellung  von 
Leber-  und  Nierenparenchym,  die  beginnende  Äbsceßbildung  in  den 
Nieren  neben  deutlichen  Reparationsvorgängen  rechtfertigen  die 
Annahme  einer  subakuten  Sepsis;  als  Ausgangsstelle  dürfte  der 
vorgeschrittene  ^)  osteomyelitische  Prozeß  zu  betrachten  sein.  Die 
-Kokken  der  Osteomyelitis  bleiben,  wie  dies  Erfahrungen  an  zentralen 
Knochenabscessen  ergeben  haben,  dauernd  für  den  Träger  virulent, 
sobald  sie  über  das  Grebiet  der  lokalen  Immunität  hinausgeraten; 
för  diesen  Transport  kommt  vielleicht  der  stattgehabte  operative 
Eingriff  in  Betracht. 

Notwendig  erscheint  es  die  Aussaat  eines  feinverteilten 
infektiösen  Materials  anzunehmen,  welches  die  Lungenkapillaren 
passieren  konnte,  denn  das  Foramen  ovale  des  Herzens  wurde 
geschlossen  gefunden,  eine  paradox«  Embolie  war  also  auszu- 
schließen. In  den  Nieren  bildeten  sich  miliare  embolische  Äbscesse 
ans,  dagegen  kam  an  einem  Leberarterienaste  (vermutlich  an  der 
Abgangstelle  eines  Zweiges)  eine  wandständige  Thrombose  infolge 
der  Deponierung  staphylokokkenhaltigen  Materials  zustande.  Die 
hiemach  einsetzende  Mesarteriitis  führte  durch  Zugrundegehen 
von  elastischen  und  muskulösen  Elementen  zu  einer  beträchtlichen 
Schädigung  der  Druckfestigkeit,  bis  die  veränderten  Arterienhäute 
zur  Dehnung  und  schließlichen  Kuptur  kamen.  Die  nun  folgenden 
Gerinnungsprozesse  konnten  die  schnelle  Vergrößerung  des  Aneu- 
rysma in  der  weichen  Lebersubstanz  nicht  aufhalten,  so  daß  eine 
Blutung  in  die  freie  Bauchhöhle  zum  Exitus  flihrte. 


Fassen  wir  unsere  beiden  Fälle  epikritisch  zusammen,  so 
sehen  wir,  daß  sie  beide  in  die  von  E  p  p  i  n  g  e  r  aufgestellte  Gruppe 
des  parasitären,  in  diesem  Falle  mykotischen^)  Aneurysma  einzu- 
reihen sind.  Die  Fälle  bilden  also  einen  Beleg  für  die  Grunert'sche 
Annahme,  daß  für  die  Entstehung  von  Leberaneurysmen  Bakterien- 
wirkungen häufig  in  Betracht  kommen,  häufiger  als  mechanische 
Einflüsse,  etwa  Gallensteine  (Fälle  Schmidt  und  Schulze)  oder 
Arteriosklerose.  -Wie  weit  bei  den  Fällen,  wo  Gallensteine  als 
Ursache  angesehen  wurden,  Bakterienwirkungen  in  Frage  kamen. 


1)  Aach  der  14  jährige  Patient  Hannson's  erkrankte  im  gleichen  Spätstadinm 
der  Osteomyelitis. 

1)  Der  Tierpathologie  sind  auch  durch  Endozoen  henrorgemfene   Anen- 
rysmen  bekannt  (Warmanenrysmen  im  Mesenterium  der  Pferde). 

Deutsches  Archiv  fttr  klin.  Med.   90.  Bd.  20 
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bedttrfte  übrigens  noefa  der  Untersuehnng;  bei  den  Fällen,  die  bisher 
der  Arteriosklerose  zugerechnet  worden,  spielm  sicher  luetische 
Mediaerkranknngen  eine  Bolle;  so  in  einem  in  jOngster  Zeit  ron 
Waetzoldinder  Münchner  M.  W.  veröffentlichten  Falle,  bei  dem 
verschiedene  gummöse  Prozesse  naehweid>ar  waren  imd  aneh  in  der 
Krankengeschichte  bereits  Lues  festgestellt  worden  war.  Allerdings 
gelang  dem  Aator  die  Darstellung  von  Spiroch&ten  in  der  Aneii- 
rysmawand  nicht  'Ein  völlig  analoger  Fall  findet  sidi  in  der 
französischen  Literatur  (Sacqu6p6e). 

Sicher  ist  der  Umstand,  daß  die  bakterielle  Entstehung  des 
Leberarterienaneurysma  die  häufigere  ist,  wesentlich  fiir  die  Ab- 
schätzung der  Heilungsaussichten  bei  operativer  Behandlung.  Denn 
es  ist  zu  bedenken,  daB  die  Wahrsoheinlichkat  einen  tuberkulösen 
oder  septischen  Herd  durch  Unterbindung  der  zufttbrenden  Arterie 
zur  Ausheilung  zu  bringen,  vecht  gering  ist,  wenn  es  der  Operati<Na 
auch  gelingt  die  momentane  Blutungsgefahr  abzuwenden.  Anderer* 
seits  muß  man  darin  Kehr  recht  geben,  daß  eben  nur  chirur- 
gisches Vorgehen  beim  Leberaneurysma  eine  wirksame  Therapie 
bilden  kann.  In  dieser  Sichtung  müssen  die  Versuchsnesilt&te 
Haber  er 's  ermutigen.  Seine  Untersuchungen  erstrecken  sich  auf 
die  Verhältnisse  des  EoUateralkreislaufes  bei  Abbindung  ier  Leber- 
arterie und  führten  zu  etwas  anderen  Besultaten,  als  die  Experi- 
mente von  Cohnheim,  Jansen  und  Tischner,  worauf  hier 
näher  nicht  eingegangen  werden  kann.  Fftr  uns  ist  wesentlich, 
daß  seine  Überlegungen  Kehr 's  Annahme  bestätsgten,  daß  gerade 
im  Falle  der  aneurysmatisohen  Erkrankung  der  Leberarterie  idie 
Ausbildung  des  EoUateralkreislaufs  bereits  im  Werke  sei,  so  daß 
selbst  die  Unterbindung  des  Leberarterienstammes  alsdann  an  sich 
nicht  eine  Lebensgefahr  bedeutet. 
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Aus  der  medizinischen  Universitätspoliklinik  zn  Bonn 

(Prot.  H,  L  e  o). 

Die  Bedentnng  der  schichtweisen  Anffailnng  des  Magens 

für  die  klinische  Diagnostik,  speziell  fftr  die  Benrteilnng 

des  Sahli-Seiler'schen  Probefrilhstflcks. 

Von 

Dr.  0.  Prym, 

früherem  I.  Assiitenten  der  Poliklinik. 
(Mit  1  Abbildung.) 

Den  Tierheilkundigen  ist  es  eine  längst  bekannte  und  durch 
zahlreiche  Versuche  wohl  fundierte  Tatsache,^)  daß  die  Nahrung 
im  Magen  schichtweise  abgelagert  wird  und  daß  zeitlich  und  ört- 
lich große  Verschiedenheiten  in  der  Zusammensetzung  der  Ingesta 
bestehen.  Grutzner*)  hat  diese  Tatsache  an  Fröschen,  Kröten, 
Katten,  Meerschweinchen,  Kaninchen  und  auch  an  einem  kleinen 
Hund  wiederum  einwandsfrei  erwiesen.  Es  erscheint  höchste  Zeit, 
daß  auch  die  klinische  Medizin  nicht  nur  Notiz  hiervon  nimmt, 
sondern  bei  ihrem  diagnostischen  und  therapeutischen  Handeln  von 
diesen  Verhältnissen  ganz  und  gar  durchdrungen  wird.  Sie  bringen 
eine  ganze  Reihe  neuer  Gesichtspunkte. 

Die  erste  Frage,  die  ich  mir  im  Anschluß  an  die  Grntzner'sche 
Veröffentlichung  vorlegte,  war  die,  ob  bei  dem  ProbefrühstQck  mit 
seinem  dünnflüssigen  Mageninhalt  nicht  die  Verhältnisse  anders 
liegen,  als  bei  dem  mit  einer  knetbaren  Masse  aus  Milch  und 
Semmelweichel  hergestellten  Futter  der  Grützner'schen  Versuchs- 
tiere.   Dieser  Zweifel  war  um  so  berechtigter,  als  in  der  Tierheil- 


1)  Cf.  darüber  A.  Schennert,  Zum  Mechanismos  der  Magenverdanmig, 
Pflüger's  Archiv  Bd.  114  I.  u.  II.  Heft  1906  und  Ellenberger,  Dasselbe,  eben- 
daselbst. 

2)  Grtttzner,  Ein  Beitrag  zum  Mechanismus  der  Magenverdauung.  Pflüger's 
Archiv  Bd.  106  1905  8.  463  ff. 
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künde  der  Satz  gilt,  daß  die  schichtweise  Ablagerung  nur  dann  ein« 
tritt,  wenn  der  Speisebrei  nicht  zu  dünnfl&ssig  ist  (Scheunert  L  c). 
Ich  nntemahm  daher  zunächst  die  Prüfung  dieser  Frage  am 
Hunde,  und  hielt  mich  im  aUgemeinen  an  die  Gr  atzner 'sehe 
Versuchsanordnung,  verfutterte  jedoch  direkt  hintereinander 
mehrere  Portionen  verschieden  gefärbter  S  ahl  i -Seil  er 'scher  ^) 
Probesuppe  und  tötete  den  Hund  nach  etwa  einer  Stunde. 

Eigene  Tersnclie. 

Versaoh  I. 

Ein  kleiner  Dackel  frißt  hintereinander  am  14.  Juli  1905 

1.  100  ccm  mit  Lackmus  leicht  blau  gefärbte  Suppe, 

2.  100  ccm  ungefärbte  Suppe, 

3.  30  ccm  mit  Lackmus  leicbt  blau  gefärbte  Suppe. 

Nach  ^/^  Stunden  wird  der  Hund  mit  Äther  betäubt ;  und  zwar  hier 
wie  in  allen  folgenden  Fällen  in  der  Weise,  daß  der  Hund  in  einen 
kleinen  dicht  y erschlossenen  mit  Atherdämpfen  angefüllten  Kasten  gesetzt 
wurde.  Die  Betäubung  tritt  so  sehr  rasch  an,  ohne  Gegenwehr  und 
Zappeln  des  Hundes. 

Laparotomie  mit  großem  Schnitt.  Bei  Eröffnung  der  Bauchhöhle 
wurde  der  Hund  unruhig  und  preßte  so,  daß  der  Magen  und  ein  Teil 
des  Darmes  vorgedrängt  wurden.  Versuche,  ihn  wieder  zu  reponieren, 
mißlangen  zunächst,  bis  der  Hund  wieder  in  tiefer  Narkose  war.  Man 
hatte  bei  diesen  vergeblichen  Versuchen  den  Magen  zu  reponieren  den 
ISindruck,  daß  der  ganze  Mageninhalt  energisch  durcheinander  gemischt 
werde.  Ich  glaubte  daher,  diesen  Versuch  als  mißglückt  betrachten  zu 
müssen,  führte  ihn  aber  zu  Ende:  der  Magen  wurde  am  Ösophagus  und 
Fylorus  zugebunden,  dann  herausgeschnitten  und  in  eine  Gefriermischung 
von  Eis  und  Kochsalz  gebracht.  Nachdem  er  hart  gefroren,  wurde  er 
der  Länge  nach  durchsägt  und  ich  sah  zu  meinem  großen  Erstaunen, 
daß  trotz  der  energischen  „  Massage  **  des  freigelegten  Organs  eine  Durch- 
misohung  seines  Lnhaltes  nicht  stattgefunden  hatte.  Vielmehr  bot  sich 
folgendes  Bild:  In  der  Mitte  ein  ungefärbter  Kern,  am  Rande  intensiv 
rot  gelärbte  Masse,  nach  dem  Zentrum  hin  violett  und  stellenweise  blau 
werdend,  an  der  Cardia  blaue  Masse,  im  Fundus  Haare  und  blasiger 
Schleim;  an  der  Hinterwand  des  Magens  die  beim  Gefrieren  nach  oben 
gelegen  hatte,  eine  große  Luftblase.  Mit  Bücksicht  auf  den  eingetretenen 
Zwischenfall  wurde  von  einer  näheren  Untersuchung  der  einzelnen  Schichten 
abgesehen. 

Versuch  IL 

Am  27.  Juli  1905  nach  derselben  Methode  bei  einem  zu  anderem 
Zwecke   benutzten  Hunde.     Derselbe  fraß  nur  100  ccm  blaue  und  dann 


1)  Sahli,  Lehrbucli  der  klinischen  Untersachnngsmethoden.  IV.  Auflage. 
Leipzig  n.  Wien«  Deuticke,  1906  p.  420  ff.  —  Münchener  medizin.  Wochenschr. 
1905  Nr.  27  u.  28  p.  1273  n.  1338  ff. 
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15  ocm  Weifie  Suppa.  D^f  Uageai  Enthielt  Tiel  lüfthAMgon  SoUelniy  der 
sich  wieder  an  den  beim  Girieren  höchst  gelegenen  Abtcbnitt  geeeinBielt 
hatte.  In  der  roten  Sappe  konnte  man  dentlich  einzebie  nngefiirbte 
SnppeÖBtreifen  erkeiinen. 

Versach  m. 

Am  34.  Oktober  1905  kleiner  sehr  lebhafter  Spits  frißt  hinter- 
einander 200  com  blaue  Sappe  and  50  ccm  nngefiirbte  Sappe.  Bei  dem 
Yersach,  ihn  nach  '/^  Stande  in  den  Narkoeekasten  za  bringen,  wehrt  er 
sich  and  macht  sehr  starke  plötzliche  Bewegangen.  Die  Heraasnahme 
des  Magens  gelingt  ohne  weitei^en  Zwischenfall.  Der  ganze  Mageninhalt 
ist  rot,  nar  in  der  Nähe  der  Cardia  angefärbte  Masse.  Ans  der  ge- 
frorenen Masse  werden  folgende  Portionen  gemacht: 

I.  Die  angefErbte  Masse  ans  dem  Cardiatell  tt4eh  Aaftaaen  33  ccm 

n.  Best  Car^  and  äußerer  Band  ,,  ,,  35     „ 

m.  Aas  der  Mitte  herausgeholt  „  „  35     „ 

lY.  Aas  dem  Adtram  pylori  ,,  ,,  40     ,, 

Der  Magen  enthielt  also  nach  ^/^  Stunde  133  ocm,  in  den  einzdnen 
Portionen  wurde  die  Oesamtacidität  und  der  Fettgehalt  nach  Sahli 
bestimmt. 

Es  war  in      I.  Fettgebalt  =  39  Oesamtacidität  =  36 

»         n       «      H»  )i  =18  t,  Ä*  18 

„       „     „  in.         ,  =84  „  =88 

n       K      II   IV.  n  =18  „  =18 

Der  Fettgehalt  der  Sappe  betrog  27. 
Dantos  berechnet  sich  nach  Sahli  für: 

^  *^  Ma*  ensaftä*"  "^    *'  ^«»****  ^'  "™«»  ^^^  *^^  —  *^'^®  '/oo  • 
n.  ^„  =12,         „  „  52=    1,89  «/«o 

m.  „  =    3,         ,  „  216=    7,92  »/.o 

IV.  „  =14,         .  „  81=    1,86  •/„, 

TTnter  der  Annahme,  man  hätte  den  gansfen  Mageninhalt  dorch  die 
Sonde  entleert,  gnt  durcheinandergemischt  und  dann  ontersucht,  so  hätte 
man  gefanden,  wie  eine  einfache  Bechnan^  ergibt,  totaler  Magfetiinhalt 
153  ccm,  davon  ist  Sappe:  106  ccm,  hinzugekommener  Magensaft  27  ccm. 

Die  Gesamtacidität  des  Ausgeheberten  beträgt  21,  die  des  reinen 
Saftes  103  =  3,76  %o' 

Dies  wäre  ein  mittlerer  Wert,  der  unBerem  Verständnis  keine  weiteren 
Schwierigkeiten  bereitet.  GkmS  merkwürdig  erscheint  jieldo<^  auf  den 
ersten  Blick  das  Besultat  der  Einzeluntersocrhungen.  Unter  der  Annahme^ 
daß  der  Fettgehalt  wirklich  gestattet,  die  im  Magen  noch  vorhandene 
Sappenmenge  zu  berechnen,  stehen  wir  vor  einem  Bätsei.  Wir  werden 
darräf  später  noch  zorttckkommen. 
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Voraach  IV. 

Am  10.  NoT«nb«r  1905,  kleiner  Finacher,  seit  S4  Stunden  nüchtern, 
fnBt  hintereinander: 

75  ccm  blase  Snppe, 

75  ceta  nngefärbte  Snppe, 

60  com  dnrch  feinst  verteilten  Spinat  grün  gefftrbte  Snppe.  Nach 
50  Uinntea  Atbwnarko»,  wie  in  den  vorigen  Yersncfaen,  Herananahme 
dn  Uageni,  Diesmal  gebt  wllea  ohne  Zwisohenfall.  DiirchsXgting  des 
gefrorenen    Magens  in    5  sagittale   Scheiben  nach  nnteneteb ender    SkisEe. 


^Ä  grün 
A  blan 
^  rot 


V/Wi. 


skizEierteD     SogittalMbnitten 
&  rekonstruiert. 

■       ^%  (Die  Kohle  fraß  der  Hund 

%P  wahrscheinlich  nachder  Snppe.) 

Attch  biar  hat  «ine  Darchmiaclning  des  Inbaltea  nicht  atattgefnnden,  man 
erkennt  dentlich  die  blane  reap.  rote,  weiße  and  grfine  Schiebt  nod  «iaht, 
d«6  die  weilte  Schicht,  die  an  zweiter  Stelle  gefressen  wurde,  zwiacken 
der  blau-roten  und  grünen  gelagert  ist.  Daa  Antmm  pylori  ist  von  einer 
gleicbm&Big  rosa  gefärbten  Masse  gefüllt. 

Es  werden  nnn  mit  dem  Messer  abgekratzt  von  sämtlichen  Sobeiben 
und  in  OlSsem  einzeln  gesammelt: 
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I.  intensiv  rote  Stücke  35  ccm,  GeBamtacidität  =  26,  Fettgehalt    6,0 
n.        „        bUue     „        14     ,,  ,  =4  „  12,0 

III.  schmutzige    Kohlen- 
partie    der    Scheibe 

Hund  III  5     „  „  =_  ,  - 

IV.  grüne,    violette   und 

ungefärbte  Massen      40  „  „  =12  „  19,0 

y.  grüne  Eandzone          30  „  „  =16  „  8,0 
VI.  die  Scheibe  IV  neben 

dem  Antrum-pylori     40  „  „  =24  ^  5,0 
YII.  die   rosa  Masse    des 

Antrum  pylori             ^^  »  n  =38  „  3,0 

Das  Fettgehalt  der  Suppe  beträgt  20. 

Wieder  unter  der  Annahme,  man  habe  den  Magen  durch  die  Sonde 
entleert,  so  hatte  man  nach  Einführung  von  210  ccm  Suppe  nach  50  Mi- 
nuten 185  ccm  erhalten,  von  denen  die  Portion  UI  in  Abzug  gebracht 
werden  muß,  die  restierenden  180  ccm  haben  eine  Oesamtacidität  von  20. 

Die  aus  dem  Fettgehalt  der  einzelnen  Portionen  nach  Sahli  be- 
rechnete Menge  des  reinen  Magensaftes  beträgt  für: 

I.  Menge  des  reinen  Acidität  des  reinen 

Saftes            =24,5,  Saftes             =    37=  1,35  «/^^j 

n.                 ,                =    5,6  „                 =    10  =  0,36«/,^ 

IV.                 „                =    2  „                 =  240  =  8,76  \^ 

V.  „  =18  „  =    27  =  0,99^00 

VI.  „  =30  „  =    32=  1,16  %o 

Vn.  ,  =17,8  „  =    45  =  1,64%^ 

Daraus  ergibt  sich:  von  den  Ausgeheberten  180  ccm  waren  Magen- 
saft  98  ccm,    Suppe   82  ccm,    die   Acidität   des   reinen    Saftes  =  36  = 

1»^^   /qo* 

Dieser  Wert  ist  sehr  niedrig.     Wir  werden  später  darauf,  sowie  auf 

das  Resultat  der  einzelnen  Portionen  zurückkommen. 

Versuch  V. 

Am  28.  Dezember  1905,  mittelgroßer  Spitz  frißt  gierig  300  ccm 
mit  Lackmus  leicht  blau  gefärbte  Suppe.  Nach  einer  Stunde  mit  Äther 
betäubt.  Der  Magen  wird  herausgenommen  und  gefriert  in  der  Kälte- 
mischung. Er  wird  durch  2  Sägeschnitte  in  3  sagittale  Scheiben  zerlegt. 
Der  ganze  Inhalt  ist  rot,  nur  im  Fundus  noch  ein  kleiner  violetter  Kern. 
Außerdem  bemerkt  man  entlang  der  kleinen  Kurvatur  die  beim  Gefrieren 
noch  oben  lag,  einen  wesentlich  helleren,  ziemlich  scharf  gegen  die  un- 
durchsichtige Masse  abgegrenzten  Streifen.  Mit  dem  Messer  werden  fol- 
gende Fortionen  abgekratzt: 

I.  Der  violette  Kern,   nach  dem  Fett-  Gesamt- 

Auftauen    5  ccm,     gehalt  — ,  acidität    — 
II.  Die  rote  Masse  der 

Scheibe  I                         „         55  „             i»      ^^            p         ^^ 
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m.  Die  weiße  Hasse        nach  dem  Fett-  Gesamt- 

der  drei  Scheiben  Auftauen  58  com  gehalt  4  aciditat  8 
IV.  Die  rote  Masse  der 

Scheibe  11  „         63     „  »18  „        ^0 

V.  Die  rote  Masse  der 

Fylonisscheibe  „         60^  r^^  n        ^^ 

Fettgehalt  der  Sappe  20. 

Wieder  unter  der  Annahme,  man  hätte  den  Magen  durch  die  Sonde 
entleert,  so  hätte  man  nach  Einführung  von  300  ocm  nach  1  Stunde 
erhalten  241  com  mit  einer  Gesamtacidität  von  14,7. 

Die  aus  dem  Fettgehalt  der  einzelnen  Portionen  nach  Sahli  be- 
stimmte Menge  des  „reinen  Magensaftes **  beträgt  für: 

n.  Menge  des  reinen  Aciditat  des  reinen 

Saftes  =10,  Saftes  =S2fi  =  3X^ 

m.  „  =47  „  =10     =0,36%, 

IV.  „  =6  „  =210  =7,7%o 
V.                „                =10,05               „                  =91     =3,8%o 

Daraus  ergibt  sich :  von  den  ausgeheberten  S41  com  waren  73,5  ccm 
Y, Magensafts,  Suppe  167,5  ccm.  Die  Aciditat  des  reinen  Saftes  =  48 
—  1  76  ®' 

Auch   hier  will    ich  erst  später  auf  die  Einzelheiten  zurückkommen. 

Versuch  VI. 

Am  12.  Januar  1906. 

ESin  junger  Spitz  frißt  hintereinander  250  ccm  Suppe ;  er  wird  nach 
einer  Stunde  durch  Schlag  auf  den  Kopf  betäubt  und  sofort  wie  sonst 
laparotomiert.  Ich  ließ  diesmal  mit  Absicht  die  Athernarkose  fort,  da 
es  mir  schien,  daß  der  blasige  Schleim  während  der  Athernarkose  ver- 
schluckt wurde.  In  diesem  Falle  fand  sich  solcher  Schleim  meiner  Ver- 
mutung entsprechend  nicht  vor.  Der  gefrorene  Magen  wurde  in  vier 
Querscheiben  a,  b,  c,  d  durchsägt.  In  den  beiden  der  Cardia  nächsten 
fand  sich  noch  blaue  Masse,  sonst  war  der  ganze  Mageninhalt  rot  ge- 
worden.    Folgende  Portionen  wurden  isoliert: 

I.  die  blaue  Masse  d.  Scheiben 

a  und  b                                  7  ccm,  Fettgehalt  — ,  Qesamtacidität    4 
n.  die  rote  Masse  von  Schei- 
be a                                      50     „  „         14               „23 
m.  Die  rote  Masse  von  Schei- 
be b                                      55     „  „         15               „               9 
IV.  die  rot  gefärbte  Scheibe  c    43     „  »13               n             H 

V.  die  rot  gefärbte  Scheibe  d    10„  „          16               „              10 
Fettgehalt  der  Suppe  20. 

Wieder  unter  der  Annahme,  man  hätte  den  Magen  durch  die  Sonde 
entleert,  so  hätte  man  nach  Einführung  von  250  ccm  nach  1  Stunde 
erhalten  165  ccm  mit  einer  Gesamtacidität  von  13,6. 

Die  aus  dem  Fettgehalt  der  einzelnen  Portionen  nach  Sahli  be- 
stimmte Menge  des  reinen  Magensaftes  beträgt  für: 
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n.  Hange  des  reinen  Aoidität  des  reinen 

Saftes            =15  Saftes            =  77  =  2,81  «/„o 

in.                „               =14  „                 =85  =  1,27%, 

IV.                „               =15  „                 =31  =  1,13%, 

V.                „               =2  „                 =60=1,82%„ 

Daraus  ergibt  sich:  yon  den  Ausgeheberten  165  ccm  waren  46  ccm 
reiner  Saft,  Suppe  119  ccm. 

Die  Aeidität  des  reinen  Saftes  betrag  =  49  :^  1,79  ^Z^^. 

Überblicken  wir  das  Eesultat  dieser  Versuche,  so  geht  daraus 
mit  Sicherheit  hervor,  daß  beim  Hunde  selbst  bei  einer  so 
beweglichen  Nahrung  wie  die  Sah;li'sche  Probesuppe 
eine  vollständige  Dnrchmischung  des  Inhaltes  nicht 
stattfindet.  Wurden  Portionen  verschieden  gefärbter  Suppe 
verfüttert,  so  fand  man  dieselben  größtenteils  unvermischt  wieder. 
Auch  die  Mischung  von  Magensaft  und  Speisebrei  war  durchaus 
keine  gleichmäßige.  Die  einfache  Betrachtung  der  Gefrierschnitte 
zeigt  dies^  wenn  mit  Lackmns  gefärbte  Suppe  verfüttert  wurde. 
Die  Randportion  rot,  das  Zentrum  violett  bis  blau.  Noch  näheren 
Aufschluß  über  diese  Yerhältnidse  ergab  die  Aciditätsbestimmung. 

Z.  B.  im  Versuche  5  mußte  es  bei  bloßer  Betrachtung  des  im  ganzen 
rot  gefärbten  Inhaltes  mit  dem  oberen  durchsichtigeren  und  dem  unteren 
dichteren  Teil  unentschieden  bleiben,  ob  hier  während  des  Herausnehmens 
und  Gefrierenlsssens  nicht  eine  Sedimentierung  stattgefunden  hatte  oder 
ob  die  Schichtung  schon  durch  die  Auffüllung  bedingt  war.  Die  Be- 
stimmung der  Aeidität  klärt  darüber  auf;  bei  der  ersten  Annahme  nach- 
trägliche Sedimentierung  hätte  in  allen  5  untersuchten  Portionen  im 
filtrierten  Saft  dieselbe  Aeidität  bestehen  müssen,  bei  der  zweiten  An- 
nahme konnte  in  verschiedenen  Abschnitten  verschiedene  Aeidität  sein. 
In  der  Tat  bestand  in  den  verschiedenen  Portionen  verschiedene  Aeidität, 
wodurch  das  Entstehen  der  beiden  Schichten  durch  nachträgliche  Sedimen- 
tierung ausgeschlossen  ist.  Es  ist  noch  daran  zu  erinnern,  daß  die 
Trennung  der  einzelnen  Portionen  mit  Säge  und  Messer  ein«  ziemlich  will- 
kürliche ist,  so  daß  wir  annehmen  dürfen,  daß  im  Magen  in  Wirklichkeit 
noch  weitergehende  Unterschiede  in  der  Aeidität  bestehen,  als  wir  sie  in 
den  einzelnen  Portionen  gefunden  haben. 

Die  Frage,  ob  sich  diese  beim  Hunde  gefundenen  Tatsachen 
auch  auf  den  Menschen  übertragen  lassen,  versuchte  ich  auf  folgende 
Weise  zu  lösen.  Ich  ließ  mir  durch  die  Firma  F.  A.  Eschbaum- 
Bonn  eine  doppelläufige  Magensonde  herstellen.  Die  Fenster  des 
einen  Laufos  liegen  fast  endständig,  die  des  anderen  10  cm  höher. 
Die  Sonde  ist  aus  Seidengewebe  hergestellt  und  wird  in  warmem 
Wasser  so  weich  wie  ein  Magenschlauch.  Sie  nimmt  Mageninhalt 
aus  verschiedenen  üegionen  des  Magens  und  gestattet  diesen  ge- 
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trennt  aufzufangen.  Ich  habe  die  Sonde  eine  Zeitlang  bei  allen 
Hageninhaltsantersucbungen  m  der  Poliklinik  angewandt  oad  sehr 
hättiig  aus  beiden  Läufen  zur  Untersnchnng  genügende  Mengen 
Inhalt  bekonmen.  Dabei  fanden  sich  --  zum  Teil  beträchtliche  -^ 
Unterschiede  in  der  Acidität  der  beiden  Proben.  Bald  lieferte  der 
eine  Lauf,  bald  der  andere  die  höheren  Werte.  Dies  kann  nicht 
wimdemehmen,  da  die  Fenster  wahllos  bald  an  dieser,  bald  an 
jener  Stelle  des  Magens  lagen.  Ich  verzichte  darauf,  diese  Yer-* 
snehe  in  extenso  mitzuteilen,  denn  sie  zeigen  alle  nur  das  Gleiche, 
daß  auch  beim  Menschen  nach  dem  Probefriihstück  der  Magen« 
inhalt  nicht  gleichmäßig  durchmischt  ist.  Außerdem  ist  meine 
Methode  durch  Sick^)  mittlerweile  übertroffen  worden.  Diesem 
gelang  es,  Mageninhalt  nach  Probefrühstftck  nicht  wahllos  aus  ver- 
schiedenen Teilen  des  Magens  zu  entnehmen,  sondern  mit  ziem- 
Hcher  Sicherheit  eine  Probe  aas  dem  Fundusteil  und  eine  Probe 
aus  dem  Pylornsteil  des  Magens  zu  gewinnen.  Dabei  fand  er  auch 
die  örtliche  Verschiedenheit  der  Zusammensetzung  des  Magen- 
inhaltes. 

Wir  müssen  daher  in  der  klinischen  Diagnostik  damit  rechnen, 
daß  nach  Probefrühstück  der  Mageninhalt  kein  gleichmäßiges  Ge- 
menge darstellt.  Im  folgenden  wollen  wir  versuchen,  die  sich 
daraus  ergebenden  Schlüsse  für  die  Diagnostik  zu  ziehen. 

Beurteflnng  klinischer  Vntersnehnngsmethoden. 

L    Das  Ewald-Boas'sche  Probefrühstück. 

Wenn  man  bedenkt,  daß  nnsere  Ansicht  über  die  Motilität  und 
Sekretion  des  Magens  sich  in  der  relativ  kurzen  Zeit  seit  Ein- 
führung des  Probefrühstücks  als  klinischer  Untersuchungsmethode 
in  vielen  Punkten  wesentlich  geändert  hat,  dürfte  es  nicht  wunder- 
nehmen, wenn  die  Wertschätzung  dieses  diagnostischen  Hilfsmittels 
in  gleicher  Weise  gewechselt  hätte.  Dem  ist  aber  nicht  so  und 
erklärt  sich  dadurch,  daß  hier  eine  tausendfältige  Erfahrung 
unabhängig  von  jeder  Theorie  gelehrt  hat,  das  Wichtige  und  Un- 
wichtige zu  unterscheiden.  Fehlen  der  Salzsäure,  Auftreten  von 
Milchsäure,  sehr  hohe  Salzsäurewerte,  geringe  oder  große  Menge 
des  Ausgeheberten,  Aussehen  des  Ausgeheberten  —  das  sind  alles 
SD  bekannte  diagnostisch  gut  verwertbare  Befunde,  daß  ich  darüber 


1)  L  c. 
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kein  Wort  zu  verlieren  brauche.     Nur  einiges  Wenige  muß  ich 
hervorheben,  was  meine  Versuche  zeigen. 

Schon  Örützner  vermutet,  daß  der  oft  bizarre  Wechsel 
in  der  Acidität  des  Ausgeheberten  sich  dadurch  erklärt,  daß 
die  Sondenspitze  bald  aus  dieser,  bald  aus  jener  Schicht  Magen- 
inhalt entnimmt.  Meine  Versuche  drängen  zu  der  gleichen  An- 
nahme. Es  ergibt  sich  daraus  für  die  Praxis  die  Empfehlung,  bei 
der  Ausheberung  möglichst  viel  zu  exprimieren,  womög- 
lich den  Magen  ganz  zu  entleeren.  Für  wissenschaftliche 
Untersuchungen  ist  das  letztere  sogar  ein  unerläß- 
liches Postulat,  wenn  die  erhaltenen  Werte  Anspruch 
auf  Zuverlässigkeit  machen  sollen. 

Es  ist  nicht  angängig,  wie  z.  B.  auch  Kast^)  tat,  von  Zeit  za  Zeit 
aus  dem  Magen  einige  Kubikzentimeter  zu  entnehmen  und  von  diesen 
aus  einen  Bückschluß  auf  die  Acidität  des  ganzen  übrigen  MageninhaltB 
zu  machen.  Diese  Forderung  ist  übrigens  nicht  neu.  Pfaundler^ 
fand  bei  Untersuchungen  über  die  Magenentleerung,  daß  die  Acidität  bei 
demselben  Individuum  sehr  wechselte,  wenn  er  dem  Magen  nur  Proben 
entnahm,  dagegen  war  sie  überaus  gleichmäßig,  wenn  er  den  Magen 
möglichst  vollständig  exprimierte. ') 

Dann  bestätigen  unsere  Versuche,  wie  recht  die  Praktiker 
haben,  die  auf  kleine  Abweichungen  der  Acidität  von 
der  Norm  keinen  Wert  legen.  Dies  schon  allein  aus  dem 
Grunde,  weil  wir  im  einzelnen  Falle  niemals  wissen  können,  ob 
ein  Teil  des  Mageninhaltes  mit  anderer  Acidität,  als  die,  welche 
das  Ausgeheberte  hatte,  im  Magen  verblieben  ist,  und  weil  allein 
eine  größere  oder  geringere  Geschwindigkeit  der  Magenentleerung 
auch  die  Acidität  beeinflußt,  wie  ich  bei  Besprechung  der  Sa  hu- 
schen Probesuppe  zeigen  werde. 


1)  L.  Käst,  Berlin,  Experimenteller  Beitrag  zum  Mechanismas  der  Magen- 
sekretion.  Berliner  klinische  Wochenschrift  1906  Nr.  22  u.  23. 

2)  Dr.  M.  Pfaundler,  Über  eine  neue  Methode  zur  klinischen  Funktions- 
prilfung  des  Magens  und  ihre  physiologischen  Ergebnisse.  Deutsches  Archiv  für 
klinische  Medizin  65.  Bd.  1900. 

3)  Pfaundler  erklärt  dieses  Verhalten •  entsprechend  der  damaligen  An- 
sicht von  der  gleichmäßigen  Durchmischung  des  Mageninhaltes  folgendermaßen: 
p.  265:  „Der  Mageninhalt  ist  nämlich  nach  der  Aufnahme  einer  Fleischmahlzeit 
betreffs  seines  HCl-Gehaltes  oft  sehr  schlecht  gemischt.  Zwei  unmittelbar  nach- 
einander entleerte  Proben  weichen  in  ihrem  HOl-Gehalt  oft  beträchtlich  von  ein- 
ander ab,  namentlich  dann,  wenn  sie  verschiedene  relative  Mengen  von  festen 
und  flüssigen  Bestandteilen  enthalten.  Erklärt  wird  dieser  Umstand  durch  die 
ausgesprochene  Affinität  der  eiweißhaltigen  Bestandteile  zur  HCl.  Dieselbe 
scheint  mir  nicht  nur  eine  chemische,  sondern  auch  eine  mechanische  zu  sein.** 
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Schließlich  ist  die  Kenntnis  der  komplizierten  Vorgänge  bei 
der  Anff&llang  und  Entleerung  des  Magens  notwendig,  falls  man 
aus  dem  Ergebnis  des  Probefrühstücks  weitergehende  Schlüsse 
ziehen  will,  als  die,  welche  die  reine  Empirie  als  zn  Recht  be- 
stehend gelehrt  hat  Überlegungen  und  Voraussetzungen  treten 
dann  an  die  Stelle  des  empirisch  Festgelegten  und  von  'ihrer 
Sichtigkeit  hängt  der  Wert  der  Untersuchungsmethode  ab.  Dies 
werden  wir  im  einzelnen  im  folgenden  betrachten. 

IL  Die  Mathieusche  Restbestimmung. 

Die  Mathieu'sche  Restbestimmung  ^)  ist  die  allgemein  an- 
erkannte und  vielfach  geübte  Methode,  um  festzustellen,  wie  viel 
Inhalt  zur  Zeit  der  Ausheberung  überhaupt  im  Magen  ist. 

Sie  wird  bekanntlich  in  der  Weise  ausgeführt,  daß  nach  möglichst 
Tollstandiger  Exprimierung  eine  abgemessene  Menge  Wasser  durch  die 
Sonde  in  den  Magen  gegossen  wird;  durch  Heben  und  Senken  des  mit 
der  Schlundsonde  in  Verbindung  siehenden  Trichters  oder  durch  Lufb- 
einblasen  oder  durch  Elneten  der  Bauchdecken  wird  versucht,  eine  mög- 
lichst vollständige  Vermischung  des  Wassers  mit  dem  noch  im  Magen 
surückgebliebenen  Rest  des  Mageninhaltes  zu  erzielen.  Dann  wird  wieder 
exprimiert  und  aus  der  Acidität  des  ursprünglichen  Mageninhaltes  und 
der  des  an  zweiter  Stelle  Exprimierten  wird  durch  eine  einfache  Rechnung 
die  Menge  des  im  Magen  zurückgebliebenen  Restes  bestimmt. 

Die  Methode  setzt  folgendes  voraus: 

1.  Das  zur  Spülung  verwandte  Wasser  reagiert  neutraj. 

2.  Zur  Zeit  der  Ausheberung  besitzt  der  Mageninhalt  überall 
die  gleiche  Acidität  oder  richtiger  gesagt,  der  zurück- 
bleibende Rest  hat  die  gleiche  Acidität  wie  das  zuerst 
Herausbeförderte. 

3.  Der  restierende  Mageninhalt  vermischt  sich  vollständig  mit 
dem  eingeführten  Wasser. 

4.  Während  der  Manipulation  der  Nachspülung  verläßt  nichts 
den  Magen,  ehe  die  gleichmäßige  Mischung  zustande  ge- 
kommen ist. 

Die  erste  Voraussetzung. 

Einer  mündlichen  Mitteilung  von  Hei-m  Professor  Leo  ver- 
danke ich  die  Kenntnis,  daß  das  Leitungswasser  von  der  neu- 
tralen Reaktion  meist  so  stark  abweicht,  daß  bei  Verwendung  von 
300  ccm  Wasser  sich  dieser  Fehler  schon  fühlbar  macht. 


1)  Boas,  Archiv  für  Verdauungskraukheiten  Bd.  I  p.  348  1896. 
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Die  zweite  Voraussetzmig. 

Gleiche  Acidität  des  zuerst  herausbeförderten  Inhaltes  and  des 
ssorüekgebliebenen  Bestes.  Unsere  Versacbe  haben  gezeigt,  dafi  je  nach- 
dem, an  welcher  Stelle  die  Fenster  der  Sonde  liegen,  der  heransbeför- 
derte  Inhalt  eine  höhere  oder  dne  niedrigere  Acidität  als  der  Best 
besitzen  mufi.  ZuflUlig  kann  es  naturlich  auch  eüunal  vorkoiumeii, 
daß  die  Acidität  in  beiden  Teilen  die  gleiche  ist.  Aber  dies  wird 
die  Ausnahme  sein.  Jedenfalls  wissen  wir  im  einzelnen  Falle 
nicht,  welche  Acidität  detr  im  Ma^en  zur^ckgebliebeoe  Best  besitzt. 

Die  dritte  Voraussetzung. 

Vollständige  Vermischung  des  Spülwassers  mit  dem  restierenden 
Mageninhalt.  Dies  dürfte  nur  in  seltensten  Fällen  eintreten^ 
trotz  Ein-  und  Aaslaufenlassen,  Lufteinblasen  oder  Schütteln  des 
Körpers. 

loh  erinneFe  an  meinen  Vennoh  I.  In  dem  fireigelegten,  aiu  der 
Bauchwunde  heransgiepreßten  und  mit  Mühe  wieder  n^onierten 
war  eine  Dnrofamischnng  des  Inhaltes  nicht  eingetreten.  Femer  ist 
kannt,  wie  schwer  es  i^t,  einen  Magen  rein  sa  spülen;  bei  dem  «ktati^ 
sehen  Magen  iet  es  eine  aUtägUche  EHUurang,  daß  das  Spülwasser  o£fc 
literweise  klar  ablftaft,  bis  daim  dur^  irgend  «ine  unbekannte  TJniaelM 
wieder  stark  getrübte  Massen  s^fließen.  Oder  das  l^ülwasser  läuft  Idmt 
ab,  man  glaubte  die  Spülung  unterbrechen  zu  können,  ejnboetendes  Er- 
brechen btark  trüber  Massen  zeigt  aber,  daß  der  Magen  noch  durchaoB 
nicht  rein  war.  Dies  alles  ist  nur  dadurch  zu  verstehen,  daß  eine  yoU- 
ständige  VermisebQng  des  Spülwassers  mit  dem  Mageiiiidialt  nicht  statt- 
fiinäat. 

Die  vierte  Voraussetzung. 

Es  verläßt  nach  der  AnshebenpiPg  teUhrend  der  SpUnog  und 
während  des  Exprimierens  weder  JfaigenijihAJlt  m^  Sfiülwasser 
den  Magen. 

Wird  Ausbebemng  und  NaQhsimlvuw  r^isch  hixrf^^^ejmnder  ge- 
macht, so  kann  man  vielleicht  für  gewisse  Zwecke,  di^  wenigen 
Schüsse  Mageninhalt,  die  sich  während  dieser  Zeit  in  den  Darm 
entleeren,  vemachlissigen.  Jedooh  glaabe  ich«  daß  unter  gewissen 
Umständen  schon  bei  dem  erstcin  Eiplanle^lo^en  (des  Sp&l^rassers 
unkontrollierbare  Mengen  desselben  in  den  Dßrjjx  tt)ertretw  kQiwm, 
ehe  sie  mh  mit  dem  Magenünbalt  gewicht  haben. 

Erinnern  wir  une  san&ohst  daran,  daß  Wasser,  das  bA  gaAlUteai 
Magen  getrunken  wird,  sich  vielfach  nicht  mit  dem  Speisebrei  mieelit, 
sondern  sehr  rascb,  wahmcbeiiüioh  mhum  Wddg  eaidang  dfur  kWoei»  Kur- 
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Tatmr  nehnpiexid,  wieder  den  Hagen  verlüfit.^)  Bei  Snnden  mit  Duo- 
denalfistel  habe  ich  diese  Beobachtung  bestätigt  gefunden.  AJißordem 
habe  ich  Hnnde  derart  operiert,  daß  eine  Yolktändij^e  Trennung  awiBche9 
Magen  und  Darm  bestand.  Die  Verbindung  wurde  durch  zwei  Kanülen, 
von  denen  die  eine  im  Magen  in  der  Höhe  des  Pyloros,  die  andere  im 
Duodenum  eingeheilt  war,  und  dnreh  Gummiachlauch  und  Glasrohr  wieder 
hergestellt. *)  Bei  einem  solchen  Hnnde  beobachtete  iciby  daß  ein  ünter'- 
schied  bestand,  ob  der  Hund  das,  Wasaer  soff  oder  ob  es  ihm  duroh 
die  Schlundflonde  eingegossen  wurde.  Im  ersteren  Falle  entleerte  es 
sich  schubweise,  im  zweiten  floß  es  schon  während  des  Eingießens  kon- 
tinuierlich durch  die  Kanülen  in  den  Darm.  Diesem  Hunde  fehlte  aber 
der  normale  Verschloß  des  Pylorus,  der  vielleicht  sonst  das  Wasser 
aurfiekgehalten  hätte.  Bai  schlaffem  Pylorus  dürften  aber  beim  Menschen 
ähnUche  VerblÜtnisse  eintreten  können.  Das  Heben  des  Trichters,  das 
LuffceinUasen  zum  Zwecke  der  Durchmischung  schafft  abnorme  Druck« 
Steigerungen  und  es  ist  wohl  möglich,  daß  ein  Teil  des  Spülwassers  hier- 
durch in  das  Duodenum  schon  während  der  Manipulation  hinübergedrängt 
wird.  Nur  hierdurch  kann  ich  mir  folgendes  Verhalten  eines 
Kranken  mit  Achylie  erklären.  Nach  der  Bxpresaion  duroh  die 
ScUundaonde  arhielt  man  beim  Nachspülen  mit  300  ccm  Wasser  nur 
380 — 2S5  ccm  üast  klaren  Wassers  zurück.  Weitere  reichliche  Spü- 
Inngen  förderten  ebenfalls  nur  klares  Wasser  wieder  zutage,  so  daß 
jnao  annehmen  darf,  daß  dieser  Patient  bei  der  Expression  seinen  Magen 
voUst&ndig  enUewte.  Da  er  sich  nun  bei  der  Naohspülung  mit  800  ccm 
Wasser  dieselbe  Mühe  gab,  alles  heraus  au  befördern  •*-  der  Kranke 
hatte  durch  Übung  die  bekannte  Virtuosität  im  Ausspülen  .erlangt  — 
ab«r  80 — 45  com  nicht  wieder  herausbrii^en  konnte,  so  muß  ich  an- 
Debmen,  daß  dieselben  in  das  Duodenum  abgefloss^  waren. 

Überblicken  wir  das  Gesagte,  so  sehen  wir  also,  daß  vier 
Voraussetzungen,  auf  denen  die  Mathieu'sche  Methode  sich 
stillschweigend  aufbaut,  nicht  zutreffen.  Wir  sind  nicht 
in  der  Lage,  durch  sie  auch  nur  einigermaßen  sichere 
einwandfreie  Resultate  zu  erhalten.  Das  gliche  gilt 
von  dem  Vorschlag  von  G  e  i  g  e  1  und  Blaß*),  durch  das  spezifische 
Gewicht  des  unverdünnten  und  mit  Spülwasser  verdünnten  Magen- 
inhalts die  Beatibestimmung  zu  machen. 

JEs  fragt  sieh  nun,  ob  die  Methode  nidit  verbess^erongsf&hig 
igt  Am  leichtesten  ist  der  ersten  Voraussetzung  gerecht  zu  werden. 
Entweder  benutzt  man  neutrale  Kochsalzlösung  oder  setzt  die 
Acidität  oder  Alkalinität  des  Leitungswassers  mit  in  Recluiung. 


1)  LeeontS)  1.  c 

S)  Diese  Hände  dienten  zur  Entscbeidang  anderer  Fragen.  Die  UnteE- 
•nekuofen  änd  noch  nicht  abgetohkM»en. 

8)  Q^eigel  und  Blaß,  Prosentnale  und  absolnte  Addittt  des  Magensaftes. 
ZeitKhr.  f.  kün.  Medizin  Bd.  XX  1892  p.  288^238. 
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Der  Einwand,  den  ich  gegen  die  zweite  Voraassetzung  erhoben 
habe,  läßt  sich  ebenfalls  umgehen.  Man  darf  nicht  dieAcidität 
als  Indikator  für  den  Grad  der  Verdünnung  annehmen,  sondern 
muß,  wie  Tappeiner^)  und  auch  Moritz  es  getan  haben,  dem 
Spulwasser  selbst  eine  leicht  bestimmbare  Substanz,  die  im  Magen 
nicht  vorhanden  ist,  zusetzen,  etwa  Traubenzucker,  Farbstoffe  oder 
Salze  und  nun  aus  der  Verdünnung,  welche  diese  Lösungen  durch 
den  restierenden  Mageninhalt  erfahren,  die  Menge  des  letzteren  be- 
rechnen. Ein  wesentlicher  Fehler  wird  hierdurch  vermieden.  Es 
bleibt  aber  noch  meine  Einwendung  gegen  die  dritte  und  vierte 
Voraussetzung.  Ich  sehe  hier  keinen  Ausweg  und  es  erscheint 
mir  dadurch  unmöglich,  überhaupt  eine  Restbestimmung 
zu  machen,  die  auch  nur  einigermaßen  den  Anspruch 
auf  Genauigkeit  machen  könnte.  Ja  nicht  einmal  in  der 
Weise  ist  die  Restbestimmung  zu  verwerten,  daß  man  einen 
Maximal-  oder  Minimalwert  erhalten  könnte.  Die  ungenügende 
Vermischung  giebt  zu  kleine,  das  Abfließen  unvermischten  Spül- 
wassers nach  dem  Darm  zu  große  Werte.    Es  bleibt  daher,  um 

1)  Tappeiner,  Zeitschr.  f.  Biol.  1880  XVI.  Bd.  Über  Resorption  im  Magen. 

2)  Der  Berechtigung  nnd  Richtigkeit  meiner  Einwendungen  kann  es  keinen 
Abbruch  tun,  daß  Moritz  (Zeitschr.  f.  Biologie  Bd.  42  S.  580)  die  Restbestim- 
mungsmethode mittels  Zuckerlösung  genügend  genau  fand.  In  vier  Versuchen 
an  sich  selbst  fand  er  nur  Fehler  von  4,  5,5,  5  und  14%.  Er  gelangt  zu  diesen 
niedrigen  Werten  dadurch,  daß  er  bei  Berechnung  des  Prozentgehaltes  diesen 
nicht  nach  der  im  Magen  ursprünglich  vorhandenen  Menge  berechnet,  sondern 
auf  diese  Menge  + 100  ccm  Wasser  bezieht,  in  zwei  Fällen  (Versuch  14  und  Id) 
sogar  auf  diese  Menge  +  ^^  ccm  Wasser  +  100  ccm  Zuckerlösung,  welche  er 
hintereinander  einfließen  ließ.  Dem  tatsächlichen,  praktischen  Bedürfnis  würde 
es  mehr  entsprechen  —  da  beim  Hintereinanderlaufenlassen  von  lOOccnf  Wasser 
und  100 ccm  Zuckerlösung  durch  die  Schlundsonde  die  Summe  beider  als 
Spülwasser  betrachtet  werden  muß  —  den  Fehler  allein  nach  der  ursprünglich 
im  Magen  vorhandenen  Menge  zu  berechnen.  Betrachten  wir  von  diesem  Ge- 
sichtspunkte aus  die  Moritz'schen  Versuche,  so  sehen  wir,  daß  im  ersten  Ver- 
such nach  Einlaufenlassen  von  Wasser  und  Zuckerlösung  ein  Gemisch  in  der 
Konzentration  wiedererhalten  wird,  die  allein  durch  Vermischen  des  Wassers  mit 
der  Zuckerlösung  resultiert,  daß  also  der  im  Magen  vorhandene  Rest  bei  der 
Restbestimmung  vollständig  entgangen  ist,  was  einem  Fehler  von  100%  ent- 
spricht.  Im  zweiten  Falle  werden  statt  79  ccm  96  ccm  bestimmt,  d.  i.  ein  Fehler 
von  21%,  Moritz  berechnet  den  Fehler  nach  der  Differenz  von  279  und  296 
und  findet  so  5,ö%.  Im  dritten  Falle  (16  a)  finde  ich  von  dem  gleichen  Ge- 
sichtspunkte aus  16%,  Moritz  5%;  in  dem  vierten  FaUe  (16b)  28<'/o,  Moritz 
14  %.  Ja  selbst  für  den  Fall,  dai{  bei  einigen  wenigen  Versuchen  die  Methode 
sich  als  fehlerfrei  erweisen  würde,  müßte  dieselbe  doch  nach  dem  Gesagten  als 
keine  exakte  bezeichnet  werden,  da  die  Richtigkeit  meiner  Einwendungen  wohl 
nicht  in  Frage  gezogen  werden  kann. 
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die  Menge  des  Mageninhaltes  zu  bestimmen,  nichts  anderes  ftlnig, 
als  den  Magen  möglichst  durch  Pressenlassen  und  Aussaugen  zu 
entleeren.  Eine  nachfolgende  Spülung  mit  reichlich  Wasser  wird 
dann  darüber  aufklären,  inwieweit  die  Entleerung  gelungen  ist,  ob 
fast  nichts,  wenig  oder  viel  zurückgeblieben  ist.  Es  ist  besser, 
diann  dieses  annähernde  Resultat,  das  für  manche  Zwecke  genügen 
dürfte,  mit  der  nötigen  Reserve  zu  verwerten,  als  durch  scheinbare 
Genauigkeit  einer  Zahl  auf  Irrwege  zu  geraten. 

Die  Sahli-Seiler'sche  Probesuppe. 

Auch  der  Sahli-Seiler'schen  Probesuppe  liegen  mehrere  Voraus- 
setzungen zugrunde,  die  sich  bei  näherer  Beobachtung  als  un- 
richtig erweisen.  Sie  liegen  jedoch  nicht  allein  auf  motorischem 
Gebiete,  so  daß  ich,  um  vollständig  zu  sein,  die  enge  Umgrenzung 
meines  Themas  hier  mehrmals  durchbrechen  muß. 

Das  Prinzip  der  Sahli-Seiler'schen  Methode  ist  folgen- 
des :  ^)  Mehl  und  Butter  werden  geröstet  und  hieraus  wird  eine  Suppe 
hergestellt,  in  welcher  sich  das  Butterfett  in  gleichmäßiger  feiner  Ver- 
teilung befindet.  Diese  Suppe  erhält  der  Patient  als  Probefrühstück. 
Nach  einer  Stunde  wird  ausgehebert.  Die  Mathieu'sche  Restbestim- 
mung  wird  angeschlossen.  Dann  wird  der  Fettgebalt  der  ursprünglichen 
Sappe  und  der  Fettgehalt  des  Ausgeheberten  bestimmt.  Hieraus  wird 
berechnet,  wieviel  noch  von  der  ursprünglichen  Suppe  in  dem  Aus- 
geheberten ist  und  in  welchem  Grade  dieselbe  verdünnt  worden  ist.  Die 
hinzugekommene  Menge  ist  „reiner  Magensaft,  wie  er  aus  der  Schleim- 
haut quillt*'.^)  Alle  übrigen  Bestimmungen,  Acidität,  Fermentgehalt  usw. 
werd«!  auf  diesen  „reinen  Saft^  umgerechnet.  Schließlich  wird  be- 
rechnet, wieviel  Suppe  und  wieviel  Magensaft  den  Magen  bereits  ver- 
lassen haben,  das  erstere  aus  der  Differenz  der  eingeführten  und  wieder- 
erhaltenen Suppe,  das  zweite  daraus,  daß  man  für  die  in  den  Darm 
entleerte  Suppe  die  gleiche  Verdünnung  annimmt  wie  für  die  aus- 
fi^eheberbe. 

„Die  Diagnose  Hyper-  und  Hypacidität  ist  nicht  von  dem  HGl*Gehalt 
resp.  der  Acidität  des  gesamten  ausgeheberten  Mageninhaltes,  sondern 
vielmehr  von  dem  berechneten  HCl- Gehalt  des  reinen  Magensaftes  ab- 
hängig zu  machen.  Es  wäre  zweckmäßig  von  Hyper-  und  Hyposekretion 
dann  zu  sprechen,  wenn  das  berechnete  Volumen  Magensaft  erheblich 
mehr  oder  weniger  beträgt  als  die  oben  als  normal  angegebenen  Mengen, 
und  zwar  würde  dieser  Beurteilung  nicht  die  absolute,  nach  1  Stunde 
im  Magen  gefundene  Menge  Magensaft,  sondern  vielmehr  die  Menge 
Magensaft  im  Verhältnis  zu  der  im  Magen  noch  vorhandenen  Suppe  zu- 
grunde gelegt  werden  müssen.  Es  ist  diese  relative  Menge  resp.  diese 
Verbaltniszafal   deshalb    wertvoll   für   die  Beurteilung  der   sekretorischen 


1)  Sahli,  I.e.,  p.  420ff. 

2)  1.  c.  p.  429. 

Deutsches  Archiv  f.  kUn.  Medizin.    90.  Bd.  ^1 
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LeistuDg  des  Magens,  weil  dieselbe  unter  der  bereohtigten  Annahme,  dafi 
in  jedem  Zeitmomente  eine  innige  Mischung  von  Magensaft  und  Sappe 
in  den  Darm  abgeschoben  wird,  für  den  Zeitpunkt  der  Ausheberung  nicht 
durch  die  Motilität  beeinflußt  wird.**  ^) 

3.  Bei  der  Beurteilung  der  Motilit&t  ist  ebenfalls  das  Verhältnis 
der  wiedergefundenen  Suppenmenge  aur  Saftmenge  mitzuberücksichtigen : 
„Denn  wenn  z.  B.  die  zurückgebliebene  Snppenmenge  absolut  normal, 
daneben  aber  eine  unverhältnismäßig  große  Saftmenge  gefunden  wird, 
so  bedeutet  diese  Suppenmenge  nicht  eine  normale,  sondern  eine  über- 
normaie  Motilität  und  ebenso  kann  eine  normale  Suppenmenge  bei  ver- 
minderter Sekretion  eine  herabgesetzte  motorische  Leistung  bedeuten.*^  ^ 

Damit  diese  Schlußfolgerungen  richtig  wären,  müßten  fol- 
gende Voraussetzungen  erfüllt  sein: 

1.  Das  Butterfett  muß  in  der  Suppe  in  feiner  gleichmäßiger 
Verteilung  sein  und  im  Magen  unverändert  ebenso  bleiben. 

2.  Der  Gesamtmageninhalt  zur  Zeit  der  Ausheberung  müßte 
sich  bestimmen  lassen. 

3.  Die  ursprüngliche  Suppe  dürfte  bis  zur  Ausheberung  nur 
durch  hinzugekommenen  Magensaft  verdünnt  werden. 

4.  „Magensaft"  und  Suppe  stehen  vom  Beginn  der  Entleerung 
in  den  Darm  an  in  allen  Magenabschnitten  in  dem  gleichen 
Verhältnis.  Das  aus  dem  Magen  bereits  in  den  Darm  Ent- 
leerte hat  dieselbe  Zusammensetzung  wie  der  im  Magen 
zurückgebliebene  Rest. 

I.  Voraussetzung. 

Die  erste  Voraussetzung  muß  erfüllt  sein,  damit  es  überhaupt 
möglich  ist,  zu  bestimmen,  wieviel  von  der  ursprünglichen  Suppe 
in  dem  Ausgeheberten  ist. 

Kurz  nachdem  Sa  hli's  Methode  bekannt  wurde,  haben  Kozicz- 
kowsky')  und  Bönniger*)  die  Beobachtung  gemacht,  daß  die 
gleichmäßige  Verteilung  des  Fettes  in  der  Suppe  im  Magen  nicht 
bestehen  bleibt.  Sahli  hat  daraufhin  erklärt,  daß  eine  solche  Suppe, 
bei  welcher  das  Fett  sich  abscheide,  nicht  richtig  zubereitet  seL 
Er  stützt  sich  bei  dieser  Behauptung  vornehmlich  auf  die  umfang- 
reichen Untersuchungen  von  Seiler  und  Ziegler.*) 

1)  1.  c.  p.  432. 

2)  1.  c.  p.  433. 

3)  Deutsche  niedizin.  Wochenschr.  1902  Nr.  26. 
4j  Münchener  medizin.  Wochenschr.  1902  Nr.  43. 

5)  Seiler-Ziegler,  Cher  die  S a h  1  i'sche  Methode  der  Magenontersuchung. 
Erwiderung  auf  die  Kritik  derselben.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  81. 
1904  p.  551  ff. 
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Aber  man  moB  B  u  b  o  w  ^)  beistimmen,  welcher  gerade  in  diesen 
Untersuchnngen  von  Seiler  nnd  Ziegler  den  Beweis  für  ün- 
brauchbarkeit  der  Methode  sieht,  weil  bei  portionsweisem  Ausheben!, 
in  den  einzelnen  Portionen  weitgehende  Differenzen  des  Fettgehaltes 
vorbanden  sind.  Daß  solche  Differenzen  nicht  durch  eine  Ab- 
rahmung des  Fettes,  sondern  durch  ungleichmäßige  Mischung  des 
„Magensaftes'^  mit  der  Suppe  bedingt  sein  können,  ist  zuzugeben, 
solange  der  prozentuale  Fettgehalt  der  ausgeheberten  Portion  nicht 
den  der  ursprünglichen  Suppe  übersteigt.  Eubow  erhielt  bei 
portionsweisem  Aushebern  zuweilen  Portionen  mit  einem  höheren 
Fettgehalt  als  die  ursprüngliche  Suppe  hatte.  Dasselbe  beobachtete 
ich  bei  meinen  Hundeversuchen.  Portion  I  Versuch  III  hat  einen 
höheren  Fettgehalt  als  die  ursprüngliche  Suppe. 

Ebenso  habe  ich  beim  Nachspülen  des  Magens  beim  Menschen 
zum  Zweck  der  Mathieu'schen  Restbestimmung  mehrmals  Tröpf- 
chen Butterfett  hin  und  wieder  in  beträchtlicher  Menge  erhalten. 
Demnach  kann  nicht  mehr  bezweifelt  werden,  daß  eine  Entmischung 
der  Suppe  tatsächlich  vorkommt. 

Hier  ist  nur  noch  S  a  h  11 's  möglicherEinwand  zurückzuweisen, 
daß  die  Suppe  dann,  wenn  diese  Entmischung  eintritt,  nicht  richtig 
zubereitet  sei.  Dieser  Einwand  wäre  aber  entschieden  für  meine 
Suppen  zurückzuweisen,  denn  es  bedarf  nur  einer  genauen  Befolgung 
der  Sah  11 'sehen  Vorschrift  und  geringer  Übung,  um  eine  Suppe  von 
gleichmäßiger  Beschaffenheit  herzustellen,  die  keine  Neigung  zu  Sedimen- 
tierung  und  Entmischung  hat.  Diese  Suppe  verliert  aber  durch  Yer- 
dünnung,  noch  mehr  durch  Einwirkung  von  Diastase  oder  Pepsinsalzsäure 
diese  Eigenschaft. 

Am  deutlichsten  kann  man  diese  Verhältnisse  demonstrieren,    wenn 
man  4  Eeagenzgläser  beschickt 
Nr.  1  mit  reiner  Suppe, 

Nr.  2     j,    Suppe  und  Wasser  zu  gleichen  Teilen, 
Nr.  3     „     Suppe  und  Pepsinsaizsäurelösung  zu.  gleichen  Teilen, 
Nr.  4     n    Suppe  und  DiastaselÖsung  zu  gleichen  Teilen 
und   diese  4  Gläschen  1  Stunde   in  den  Brütschrank  stellt.     Dann  sieht 
man   Nr.    1    hat   sich    kaum   verändert,    Nr.    2   zeigt   2  Schichten,    eine 
untere,   die  festen  Bestandteile  enthaltende,   und  eine  obere,  klare.     Auf 
der  Oberfläche   schwimmen   nur   ganz   spärliche  Flöckchen;   Nr.  8    zeigt 
deutlich    3  Schichten,    eine   untere   und   obere   trübe,    in   der  Mitte   eine 
klare,  Nr.  4  zeigt  dasselbe,  meist  jedoch  ist  hier  die  obere  trübe  Schicht 
dicker  als  Nr.  3.     Zuweilen  bemerkt  man  auch  auf  Nr.  3  und  4  einzelne 
Fetttröpfchen    schwimmend.     Der   ausgeheberte  Mageninhalt   verhält  sich 
meist   wie  3  und  4,   wenn   man  Proben   von   ihm  zentrifugiert,    dagegen 


1)  Bubow,  Die  Hyperacidität  des  Magensaftes  und  ihre  Bestimmung  mittels 
der  Sahirschen  Probemahlzeit.   Boas'  Archiv  Bd.  Xn  Heft  I. 

21* 
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verbalt  sieh  di«  Su{>pe  b«im  Zentrifng^eren  wie  Nr.  1,  und  wenn  sie  vor 
dem  Zeatrifug^ren  mit  Waeser  verdüimt  ist  wie  Nr.  2.  Dasselbe  zeigt 
aber  auch  der  liageninbalt,  wenn  man  ibn  kurze  Zeit  rabig  steben  läBt. 
Daß  er  sofort  nach  dem  Aushebern  gleichmäßig  gemischt  erscheint,  liegt 
an  der  Ausheberung  selbst.  Im  Hagen  ist  er  es  nicht.  Dies  beweisen 
IL  ab  ow 's  Unteraachimgen  und  meine  Hmideversuehe. 

ABbsBigsweise  sa  hier  bemerkt,  daß  iek  diese  Feststellungen  zu  einer 
Zeit  gemacht  habe»  als  ich  noch  nicht  von  der  ünbraachbarkeit  der 
Sahli'schen  tf  ethode  überzeugt  war.  Ich  hatte  das  Ausgeheberte  zunächst 
nur  deshalb  zentrifugiert,  um  rascher  als  durch  Filtration  eine  genügende 
Xenge  klaren  Mageninhalt  zu  der  Acidüätabestimmung  zu  erhalten.  Bei 
dieser  Gelegenheit  machte  ich  die  Beobachtung  der  Trennung  in  3  Schichten. 
Ich  verfolgte  diese  Verhältnisse  weiter,  in  der  Absicht,  einem  Mangel 
d^  Sahli'seken  Methode  abhelfen  zu  können,  den  ich  darin  erblickte, 
daß  die  Sah li 'sehe  Suppe  im  Gegensatz  zum  £wald-Boas*8chen 
Probefrühstück  bei  der  bloßen  Betrachtung  nicht  zeigt,  ob  der  Magen- 
inhalt gut  angedaut  ist  oder  nieht.  Die  Zentrifuge  läßt  dies  erkennen; 
da  jedoch  sowohl  der  Speichel  als  auch  die  Pepsinsalzsänre  diese  Drei- 
sehichtenbildung  bewirkt  und  die  ganze  Methode  mir  mittlerweile  immer 
weniger  zuverlässig  erschien,  sah  ich  von  weiteren  Versuchen  in  dieser 
Richtung  ab. 

TJm  später  nicht  nochmals  abschweifen  zu  müssen,  sei  hier  noch 
ein»  kurze  Bemerkung  über  die  Methodik  der  Fettbestimmung 
mittels  des  Butyrometers  angeschlossen.  Ich  möchte  jeden,  der  zum 
ersteomal  das  an  beiden  Seiten  offene,  nur  mit  Gammist opfen  verschlossene 
Butyrometer  benutzt,  dringend  raten,  durch  eine  Brille  seine  Augen, 
durch  einen  bereitstehenden  großen  Wasserkump  seine  Häode  zu  schützen. 
Es  ist  nämlich  außerordentlich  schwer,  ehe  man  die  nötige  XJbung  hat, 
die  beiden  Stopfen  fest  geschlossen  zu  halten.  Ich  habe  mir  vom 
Drechsler  eine  Holzhülse  anfertigen  laesen,  in  welche  das  Butyrometer 
genau  hereinpaßt,  so  daß  nur  die  beiden  Enden  herausragen.  Dieselbe 
isoliert  sehr  gut  gegen  die  Erhitzung  und  ist  wesentlich  handlicher  als 
ein  Tuch.  Seitdem  ich  diese  Hülse  beim  Schließen  der  zweiten  Öffnung 
und  ümschütteln    benutze,    ist  mir  keine  Bestimmung  mehr  verunglückt. 

II.  Voraussetzung. 

Möglichkeit  der  Bestimmung  des  Gesamtmagen- 
inhaltes zur  Zeit  der  Ausheberung. 

Hier  brauche  ich  nur  auf  den  vorigen  Abschnitt  „die  Ma- 
thieu'sche  Restbestimmung"  zu  verweisen.  Es  geht  daraus  hervor, 
daß  auch  diese  Voraussetzung  der  S ah li 'sehen  Methode  unzu- 
treffend ist. 

III.  Voraussetzung. 

Das  Ausgeheberte  besteht  aus  der  ursprünglichen 
Suppe  und  „reinem  Magensaft,  wie  er  aus  der  Schleim- 
haut quillt". 
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8  a  h  1  i  ^)  glaabt  bei  seiner  Suppe  den  verschluckten  Speichel 
vemacblissigen  zu  dürfen. 

Es  ist  dies  um  so  auffälliger,  als  er  seine  Suppe  nicht  trinken, 
sondern  mit  dem  L6ffel  essen  läßt.  Erfiihrungen  des  täglichen  Lebens 
legen  mir  den  Gedanken  nahe,  daß  wir  besonders  mehl-  und  stärkehaltige 
Sappen  deshalb  nicht  ,, trinken^,  sondern  „essen**,  am  ihnen  Gf«legenheit 
zu  geben,  sich  reichlich  mit  Speichel  zu  vermischen.  Bei  ganz  dicken 
Suppen,  wie  Erbsen-  und  Bohnensuppe,  unterstützen  wir  diese  Einspeiche- 
lung  dadurch,  daß  wir  diese  Suppe  gewöhnUch  mit  nBröckchenS  d.  h. 
gerösteten  Brotstücken  essen.  Durch  Selbstbeobachtung  kann  man  sich 
leicht  davon  Überzeugen,  daß  reichlicher  Speichelfluß  beim  Kauen  dieser 
knusperigen  Brotstückchen  auftritt.  Dadurch  wird  die  Sappe  „leichter 
verdaulich". 

Um  für  die  Sahli'sche  Suppe  wenigstens  annähernd  über 
die  Menge  des  auf  sie  sezernierten  Speichels  orientiert  zu  sein, 
ging  ich  in  der  Weise  vor,  daß  ich  von  der  Probesuppe  während  des 
Essens  hin  und  wieder  einzelne  Löffel  in  dem  Moment,  wo  sie 
hinuntergeschluckt  werden  sollten,  aus  dem  Munde  ausfließen  ließ, 
und  bei  diesen  durch  Bestimmung  des  Fettgehaltes  ihre  Ver- 
dünnung bestimmte. 

Ich  habe  nur  eine  kleine  Zahl  solcher  Untersuchungen  gemacht, 
denn  es  zeigte  sich  sehr  bald,  daß  die  Speichelmenge  außerordentlich 
wechselte  und  daß  äußere  Umstände  eine  unverkennbare  BoUe  spielten. 
Wurde  die  Suppe  morgens  hungrig  und  mit  Appetit  gegessen,  war  der 
Patient  gegen  das  immer  etwas  unappetitliche  Ausfließenlassen  der  Suppe 
nicht  empfindlich,  dann  erhielt  ich  hohe  Werte,  während  in  anderen  Fällen 
—  wenn  die  ganze  Prozedur  dem  Patienten  unangenehm  war  —  die 
Speichelabsonderung  fast  sistierte.  Auf  300  ccm  umgerechnet,  erhielt 
ich  z.  B.  bei  demselben  Patienten  in  dem  ersteren  Falle  134,  in  dem 
zweiten  57  ccm  Speichel,  bei  einem  anderen  Patienten  110  und  26  ccm; 
in  einem  anderen  Falle  nur  9  ccm  auf  die  ganze  Suppenmenge  berechnet. 

Ob  meine  Maximal  zahlen  Anspruch  auf  absolute  Dichtigkeit  machen 
dürfen,  ist  auch  zweifelhaft,  denn  es  ist  denkbar,  daß  beim  Ausfließen- 
lassen der  Suppe  allein  schon  durch  die  Aufmerksamkeit,  die  auf  den 
ganzen  Vorgang  gerichtet  wird,  mehr  Speichel  sezemiert  wird  als  in  der 
Norm.  Einwandfrei  würde  sich  die  Frage  an  einem  Menschen  mit  Öso- 
phagotomie, wie  B  i  c  k  e  l  und  K  a  s  t  ^)  ihn  zur  Verfügung  hatten,  ent- 
scheiden lassen. 

Soviel  aber  geht  mit  Sicherheit  aus  meinen  Untersuchungen 
hervor,  daß  die  sauber  zubereitete,  durch  den  richtigen  Salzgehalt 


1)  1.  c,  p.  429  Anmerk. 

1)  A.  Bickel,  Berlin,  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Magen- 
sekretion beim  Menschen.  Ref.  Münch.  med.  Wochenschr.  1906  Kr.  32  p.  1062.  — 
Käst,  1.  c. 
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wohlschmeckende  Sappe,  wenn  sie  dem  hungrigen  Patienten  appe- 
titlich serviert  wird,  einen  starken  Reiz  auf  die  Speichelsekretion 
ausübt.  Speichelmengen  von  100  ccm  auf  300  ccm  Suppe  durften 
unter  solchen  Umständen  nicht  zu  den  Seltenheiten  gehören.  Es 
kann  also  ganz  und  gar  nicht  davon  die  Rede  sein,  daß  wir  die 
Speichelsekretion  bei  der  Beurteilung  der  Resultate  des  Probe- 
fruhstöcks  vernachlässigen  dürfen.  Welche  Folgen  sie  hat,  werden 
wir  im  einzelnen  nach  Prüfung  der  vierten  Voraussetzung  im 
Zusammenhang  besprechen. 

Vorher  sei  noch  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  selbst  dann, 
wenn  wir  den  Speichel  mit  in  Rechnung  setzen,  und  wir  mit  reinem 
Magensaft  das  bezeichnen,  was  das  Ausgeheberte  außer  ui*sprang- 
lieber  Suppe  und  Speichel  enthält,  dieser  Ausdruck  doch  noch  ver- 
wirrend ist.  Dieser  „reine  Magensaft"  ist  auch  dann  noch  ein 
Gemisch  von  Flüssigkeiten  verschiedener  Provenienz :  von  Salzsäure- 
lösung, wässerigem  Transsudat,  Magenschleim  und  Fermenten.  Es 
ist  klar,  daß  die  Acidität  dieses  Gemenges  abhängig  ist  von  Quan- 
tität und  Qualität  der  einzelnen  Komponenten.  Darüber  wissen 
wir  aber  nur  sehr  wenig. .  Est  ist  aber  besser  von  der  Unzuläng- 
lichkeit unserer  Kenntnisse  in  diesem  Punkte  durchdrungen  zu 
sein,  als  durch  Ausdrücke  wie:  „Acidität  des  reinen  Saftes"  zu 
falscher  Vorstellung  zu  gelangen. 

Von  der  Salzsäurelösung  läßt  sich  vermuten,  daß  sie  von  den  sie 
produzierenden   Zellen  immer  in   gleicher   Konzentration    geliefert  wird. 

Mit  Recht  macht  Rubow^)  aufmerksam,  daß  zur  Annahme  einer 
Hyperacidität  des  Magensaftes  d.  h.  also  zur  Annahme  der  Sekretion 
einer  Salzsäurelösung  von  abnorm  hoher  Konzentration  keinerlei  zwin- 
gende Gründe  vorhanden  sind.  Die  Hyperacidität  läßt  sich  in  allen 
Fällen  ebenso  durch  geringe  Verdünnung  und  Neutralisation  einer  nor- 
malen ^  vielleicht  zu  reichlich  sezemierten  Salzsäurelösung  erklären,  iibn- 
liebes  gibt  für  die  Hypacidität  und  Anacidität.  In  dem  gleichen  Sinne 
spricht  eine  ganz  neue  Beobachtung  von  Bickel'),  über  welche  er  auf 
dem  23.  Kongreß  für  innere  Medizin  in  München  berichtet  hat.  Bei 
einem  23  jährigen  Mädchen  mit  Ösophagus-  und  Magenfistel  fand  er,  daß 
zwar  die  Menge  des  Magensaftes  großen  Schwankungen  unterworfen  ist« 
daß  aber  die  Magenschleimhaut  mit  einer  erstaunlichen  Zähigkeit  an  dem 
normalen  prozentualen  Salzsäuregehalt  festhält  und  daß  dieser  normale 
Salzsäuregehalt  wesentlich  höher  ist,  als  man  früher  annahm. 

IV.  Voraussetzung. 

Gleichmäßigkeit  des  Inhaltes  in  allen  Magenab- 
schnitten;    Übereinstimmung   der    Zusammensetzung 

1)  1.  c. 

2)  Bickel,  I.e. 
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des  in  den  Darm  entleerten   und  des  ausgeheberten 
Mageninhaltes. 

Nur  wenn  diese  Voraussetzung  zuträfe,  wäre  es  erlaubt,  aus 
dem  Verhältnis  von  Suppe  zu  Gesamtmageninhalt,  wie  wir  es  im 
Ausgeheberten  finden,  die  angeführten  Schlüsse  Sahlis  auf  die 
Motilität  und  Sekretion  zu  machen.  Nun  trifft  aber  diese  Voraus- 
setzung keineswegs  zu.  Wir  haben  beim  Hunde  gesehen,  daß  die 
weitgehendsten  Differenzen  in  den  einzelnen  Magenabschnitten  be- 
stehen ;  für  den  Menschen  ist  dasselbe  bewiesen,  durch  die  Resultate 
der  portionsweisen  Ausheberung  von  Seiler  und  Ziegler ^)  und 
von  Rubow,  durch  meine  eigenen  Versuche  und  durch  Sicks^) 
Beobachtungen.  Über  die  Zusammensetzung  dessen,  was  sich  vor 
der  Ausheberung  in  den  Darm  entleert  hat,  wissen  wir  nur  soviel, 
daß  dasselbe  in  den  meisten  Fällen  eine  andere  Zusammensetzung 
hat,  als  das  noch  im  Magen  befindliche.  Ein  Blick  auf  meine  Ver- 
suche zeigt  dies.  Welche  Zusammensetzung  es  hat,  bleibt  uns 
aber  beim  Menschen  im  einzelnen  Falle  vollständig  unbekannt. 

Hier  könnte  Sahli  einwenden,  daß  er  diese  Voraussetzung  nicht 
mache,  aber  seine  Worte  ,, unter  der  berechtigten  Annahme,  daß  in  jedem 
Zeitmoment  eine  innige  Mischung  von  Magensaft  und  Suppe  in  den  Darm 
abgeschoben  wird**  können  bei  den  Schlußfolgerungen,  die  er  daraus 
zieht,  nicht  anders  verstanden  werden. 

Betrachten  wir  nun,  welche  Konsequenzen  die  Unhaltbarkeit 
der  dritten  und  vierten  Voraussetzung  für  die  Beurteilung  der 
Resultate  der  Probesuppe  hj^t.  Wir  nehmen  dabei  an,  die  erste 
und  zweite  Voraussetzung  sei  erfüllt :  Wir  wären  imstande  zu  be- 
stimmen, wieviel  Gesamtmageninhalt  im  Momente  der  Ausheberung 
vorhanden  ist  und  wieviel  Kubikzentimeter  davon  ursprünglich 
Sappe  sind. 

Es  ist  vorauszuschicken,  daß,  wie  Sahli  mit  Recht  hervorhebt, 
die  Entleerungszeit  sogar  bei  demselben  Individuum  in  großen 
Breiten  schwankt,  d.  h.  also,  daß  man  nach  dem  Probefrühstück 
auch  normalerweise  den  Magen  bald  früher,  bald  später  leer 
findet. 

Es  ist  vielleicht  nicht  uninteressant,  darauf  hinzuweisen,  daß  bei 
unseren  poliklinischen  Patienten,  die  morgens  nach  einem  weiten  Weg, 
oft  schon  nach  getaner  Hausarbeit,  hungrig  zur  Poliklinik  kamen  und 
ihre  Suppe  mit  Appetit  ai^en,  der  Magen  nach  einer  Stunde  meist  voll- 
standig    leer    war.      Deshalb    machten    wir    es    zur    Hegel    schon    nach 


1)  1.  c. 

2)  Deutsch.  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  88. 
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^/^  Standen  auszuhebern,  und  erhielten  dann  etwa  die  Werte,  welche  bei 
klinischem  Material  bei  Ansheberung  nach  einer  Stunde  erhalten  werden. 

Wir  wollen  diese  mehr  oder  weniger  r^cke  Entleerung  des 
jy^ens  ^,die  Geschwindigkeit^  der  Entleerung  nennen,  ein 
j^ner  Ausdruck  für  das,  was  man  bisher  die  „Motilität'' 
schlechthin  nannte.  Ich  wähle  diesen  Ausdruck«  um  ihn  in  einen 
Gegensatz  zur  „feinerenMotilität"  zu  setzen.  Darunter  wollen 
wir  alles  das  verstehen,  was  die  feineren  Vorgänge  ermöglicht,  als 
da  sind:  Die  regelrechte  Auffüllung,  Erhaltung  der  Schichtung, 
Durchmischung  der  Bandpartien,  Scheidung  des  Feinen  vom  Groben. 
Abführen  der  peripheren  Schichten  zum  Pylorus,  Vorbeifuhren 
nachgetrunkenen  Wassers  am  Speisebrei  u.  a.  m.  Schließlich  müssen 
wir  noch  von  einer  „relativen  Motilität"  sprechen.  Das  wäre 
die  Geschwindigkeit  der  Entleerung  im  Verhältnis  zur  Menge  der 
Sekretion.  Sie  findet  ihren  Ausdruck  bei  der  Ausheberung  in  dem 
Verhältnis  von  Suppe  zu  Gesamtmageninhalt.  Sahli  legt  auf  diese 
„relative  Motilität**  *)  einen  großen  Wert.  Er  glaubt,  durch  sie 
einen  besseren  Anhaltspunkt  als  bisher  für  die  Beurteilung  der 
Geschwindigkeit  der  Entleerung  zu  gewinnen.  Er  übersieht  aber 
dabei,  daß  die  „feinere  Motilität"  eine  ganz  andere  Beurteilung 
dieser  Verhältnisse  notwendig  macht. 

Sahli  stellt  sich  vor:  im  Ausgeheberten  finde  ich  viel 
Suppe,  wenig  Magensaft;  es  hat  also  nur  wenig  Suppe  den 
Magen  verlassen,  mit  dieser  Suppe  auch  nur  relativ  wenig  Magen- 
saft, also  schlechte  Motilität  bei  Hyposekretion.  In  einem 
zweiten  Falle  findet  er  dieselbe  Menge  Suppe,  aber  viel 
Magensaft.  Sahli  stellt  sich  vor:  es  hat  nur  wenig  Suppe, 
mit  dieser  Suppe  eine  verhältnismäßig  große  Menge  Magensaft  den 
Magen  verlassen;  wir  finden  demnach  im  Magen  mehr  Inhalt  als 
im  Fall  I;  es  hat  aber  auch  mehr  Inhalt  den  Magen  verlassen 
also:  Hypermotilität  bei  Hypersekretion.  Unter  Berück- 
sichtigung der  „feineren  Motilität"  kommen  wir  zu  gerade  gegen- 
teiliger Schlußfolgerung.  Stellen  wir  uns  vor:  in  zwei  Fällen  ist 
die  Sekretion  genau  die  gleiche  nach  Menge  und  zeitlichem  Ab- 
lauf Im  Fall  I  sorgt  aber  eine  gute  Motilität,  daß  der  sezernierte 
Saft  mit  den  Kandpartien  der  Suppe  gemischt,  schnell  dem  Pylorus 
zugeführt  und  entleert  wird.  Bei  der  Ausheberung  finden  wir, 
wie  in  Sahlfs  Fall  I:  viel  Suppe,  wenig  Saft;  es  handelt 


1)  Sahli  gebraucht  diese  Ausdrücke  nicht,  aber  der  Sinn  seiner  Ausfüh- 
rungen ist  derselbe.^ 
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sich  dabei  aber  um  normale  Sekretion  bei  Hyper- 
motilität. 

Im  zweiten  Falle  ist  die  Motilität  schlecht,  der  sezernierte 
Saft  mischt  sich  weniger  gut  mit  der  Suppe,  es  wird  weniger  in 
den  Darm  entleert.  Bei  der  Ausheberung  finden  wir,  wie  in 
Sahli's  Fall  II:  viel  Suppe  und  viel  Saft  Es  handelt  sich 
dabei  aber  um  normale  Sekretion  bei  Hypomotilität 

Es  ist  demnach  a  priori  nicht  ausgeschlossen,  daß  Hypo- 
sekretion,  ja  sogar  eine  Achylie,  durch  eine  Hypermotilität,  die 
den  sezemierten  Saft  mit  den  ßandpartien  der  Suppe  sofort  ab- 
führt, vorgetäuscht  werden  kann. 

Natürlich  bleibt  es  zauächat  unentschieden,  ob  so  etwas  in  der  Tat 
vorkommt.  Die  auffällige  Beobachtung,  daB  bei  Achylia  gastrica  zuweilen 
die  Desmoidreaktion  positiv  ausfällt,  läßt  an  solche  Verhältnisse  denken. 

Die  vorstehenden  Betrachtungen  sind  unter  der  Sahl loschen 
Voraussetzung  gemacht,  daß  sich  der  Suppe  nur  „reiner  Magensaft" 
beimische.  Berücksichtigen  wir  aber  auch  die  Speichel- 
sekretion, so  werden  die  Verhältnisse  noch  um  ein  weiteres 
Moment  kompliziert.  Wir  sehen  dann  auch,  daß  die  „Geschwindig- 
keit*' allein  das  Resultat  in  ganz  anderer  Weise  beeinflußt,  als 
Sahli  glaubt.  Nach  Sahli  läßt  sich  die  Acidität  des  „reinen 
Saftes,  wie  er  aus  der  Schleimhaut  quillt",  berechnen.  Natürlich 
ändert  sich  diese  Acidität  des  reinen  Saftes  nicht,  ob  wir  etwas 
früher  oder  später  aushebern.  Denn  dadurch,  daß  wir  seine  Menge 
zur  Zeit  der  Ausheberung  feststellen  können,  sind  wir  unabhängig 
von  der  Geschwindigkeit  der  Entleerung.    Dem  ist  aber  nicht  so. 

Nehmen  wir  in  zwei  Fällen  an,  gleiche  Sekretion  und  gleiche  „feinere 
Motilität^,  jedoch  in  dem  einen  Falle  rascherer  Ablauf  des  ganzen  Vor* 
gangs  als  in  dem  anderen;  also  bei  gleicher  „feinerer  Motilität*"  und 
gleicher  „relativer  Motilität*'  verschiedene  „Geschwindigkeit"^.  Es  würde 
auf  dasselbe  hinauskommen,  wenn  man  in  zwei  ganz  gleichen  Fällen  in 
dem  einen  Falle  früher  ausheberten  als  in  dem  anderen.  Wir  nehmen 
an,  daß  in  unseren  beiden  Fällen  auf  300  ccm  Suppe  im  ganzen  100  ccm 
neutraler  Speichel  und  300  ccm  Magensaft  von  einer  Gesamtacidität  von 
0,5  ^/^Q  sezemiert  werden.  In  dem  einen  Falle  —  geringe  Geschwindigkeit 
oder  frühes  Aushebern  —  haben  etwa  100  ccm  Suppe  mit  33  com 
Speichel  und  100  ccm  Uagensaft  zur  Zeit  der  Ausheberung  den  Magen 
verlassen.  Im  Magen  restieren  200  ccm  Suppe  und  67  ccm  Speichel, 
und  in  den  Randpartien  vielleicht  noch  lOO  ccm  Magensaft.  Diß 
Gesamtmenge  des  Ausgeheberten  beträgt  dann  367  ccm,  davon  sind  Suppe 
200  ccm.     Die    Gesamtacidität  beträgt  0,14  ^/q.     Daraus   berechnet   sich 

die   Acidität  des  reinen    Saftes  auf   — — — r= =  0,3  ®L.     Im   zweiten 

16/  ' 
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Falle  —  große  Oeschwindigkeit  oder  spätes  Aushebern  —  haben  viel- 
leicht schon  250  com  Snppe  mit  83  com  Speichel  und  250  ccm  Magensaft 
den  Magen  verlassen.  Im  Magen  restieren  50  ccm  Sappe,  17  ccm 
Speichel  und  50  ccm  Magensaft.  Die  Gesamtmenge  des  Ausgeheberten 
beträgt  117  ccm,  davon  ist  Suppe  50  ccm,  die  Oesamtacidität  des  Aus« 
geheberten  beträgt  0,21.     Daraus  berechnet  sich  die  Acidität  des  reinen 

^  0,21  .  117         ^^^ 

Saftes   auf  — — — =  0,37. 
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Wir  sehen  also:  in  zwei  ganz  gleichen  Fällen  bedingt  allein 
früheres  oder  späteres  Aushebern  einen  Unterschied  in  der  Acidität 
„des  reinen  Saftes"  zwischen  0,37  und  0,3.  Man  kann  sich  noch 
extremere  Fälle  denken,  doch  genügt  dies  eine  Beispiel. 

Demnach  haben  wir  gesehen,  daß  vier  Voraussetzungen 
der  Sahli'schen  Methode  unrichtig  sind;  und  zwar  vier 
so  wichtige  Voraussetzungen,  daß  die  Unhaltbarkeit 
einer  jeden  einzelnen  die  ganze  Methode  absolut  un- 
brauchbar macht.  Daß  einzelne  Forscher  durch  die  Sahli- 
sch e  Methode  neue  Gesichtspunkte  für  die  Beurteilung  der  Magen- 
erkrankungen gewonnen  haben  und  sogar  schon  neue  Anhaltspunkte 
für  die  Therapie,  kann  demnach  nur  auf  Selbsttäuschung  beruhen. 
Die  vier  Voraussetzungen  sind  ebenso  wichtig  wie  unhaltbar. 

Vielleicht  befremdet  es,  daß  ich  mit  einer  solchen  Ausführlich- 
keit die  Sahli'sche  Methode  kritisiere.  Es  könnte  als  genügend 
erscheinen,  an  der  Hand  eines  der  Einwände  ihre  Unbrauchbarkeit 
nachzuweisen.  Es  scheint  mir  aber  nicht  undenkbar,  daß  Mittel 
und  Wege  gefunden  werden,  einem  Teil  der  Voraussetzungen  ge- 
recht zu  werden;  z.  B.  läßt  sich  vielleicht  eine  Methode  finden, 
die  erlaubt  festzustellen,  wieviel  der  Magen  zur  Zeit  der  Aus- 
heberung enthält,  wieviel  davon  eingeführte  Nahrung  und  wieviel 
hinzugekommene  Körpersäfte  sind.  Wie  kompliziert  aber  auch 
dann  noch  die  Verhältnisse  bleiben  und  was  noch  alles  zu  berück- 
sichtigen ist,  das  wollte  ich  im  vorigen  zeigen  und  suche  den 
Wert  meiner  Untersuchungen  nicht  allein  in  der  ablehnenden 
Kritik  vorhandener  Methoden,  sondern  hoflfe  durch  diese  ausführ- 
lichen Darlegungen  denjenigen  vorzuarbeiten,  welche  sieh  um  Ver- 
feinerung unserer  Untersuchungsmethoden  bemühen. 

Alle  Möglichkeiten  aber  habe  ich  noch  durchaus  nicht  erschöpft. 
Ich  erinnere  daran,  daß  auch  der  zeitliche  Ablauf  der  Sekretion  weitere 
unberechenbare  Variationen  schafft;  man  stelle  sich  nur  in  Anlehnung  an 
die  angeführten  Beispiele  vor,  die  300  ccm  würden  nicht  gleichmäßig 
sezerniert,  sondern  einmal  stieg  die  Sekretionskurve  sofort  hoch  an,  um 
allmählich  abzufallen;    ein  anderes  Mal  käme  die    Sekretion  nur  langsam 
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in  Gang,  um  erst  zur  Zeit  der  Ausheberung  höhere  Werte  zu  erreichen. 
Man  stelle  sich  ferner  vor,  wie  außerordentlich  zahlreich  die  Variationen 
in  Abnonnitäten  der  „feineren  Motilität^  sein  können. 

Was  lehren  uns  diese  Beobachtungen?  Sie  zeigen,  daß 
das  EwaldBoa s'sche  Probefrühstück  von  all  diesen  komplizierten 
Vorgängen  nur  dann  etwas  vermnten  läßt,  wenn  die  Summe  ihrer 
Einflüsse  das  Gesamtresultat  wesentlich  von  der  Norm  abweichen 
läßt  Sie  bestätigen  die  Erfahrung,  daß  normaler  Befund  beim 
Probefrühstück  nicht  normale  Vorgänge  im  Magen  beweist  und 
daß  die  gleiche  Abweichung  des  Gesamtresultates  von  der  Norm 
die  verschiedensten  Ursachen  haben  kann.  Sie  zwingen  zur  äußersten 
Vorsicht,  auf  Grund  theoretischer  Überlegungen  neue  Methoden 
in  die  Magendiagnostik  einzuführen.  Auf  jeden  Fall  muß  man  sich 
bei  einem  solchen  Versuch  alles  das  gegenwärtig  halten,  was  wir 
über  die  Tätigkeit  des  Magens  wissen.  Nicht  zuletzt  scheint  mir 
hier  die  Kenntnis  von  der  Auffüllung  und  Entleerung  des  Magens 
von  ausschlaggebender  Bedeutung  zu  sein. 

Daß  aber  auch  dann,  wenn  alles  wohl  überlegt  und  berück- 
sichtigt worden  ist,  erst  eine  ausgedehnte  Empirie  entscheiden 
muß,  ob  eine  Untersuchungsmethode  wirklich  eine  Bereicherung 
für  den  Arzt  darstellt  und  durch  ein  für  die  Therapie  verwertbares 
Resultat  eine  weitere  Komplikation  unserer  Untersuchungsmethoden 
lohnt,  hebe  ich  zum  Schluß  ausdrücklich  hervor. 

V.  Ergebnisse. 

Unsere  Versuche  bestätigen,  daß  die  Auffüllung  und  Entleerung 
des  Magens  auch  bei  leichtbeweglicher  Suppe  bei  Hunden  in  der- 
selben komplizierten  Weise  vor  sich  geht,  wie  Grützner  sie  für 
kleinere  Tiere  bei  festerer  Nahrung  gefunden  hatte  und  wie  sie 
seit  langer  Zeit  der  Tiermedizin  bei  kompakter  Nahrung  bekannt 
ist.  Der  Mageninhalt  hat  dementsprechend  in  seinen  verschie- 
denen Schichten  verschiedene  Zusammensetzung  und  verschiedene 
Acidität. 

Von  den  klinischen  Untersuchungsmethoden  wird  das  Ewald 
Boa  s'sche  Probefrühstück  durch  diese  Erkenntnis  am  wenigsten  be- . 
rührt,  dagegen  erweisen  sich  die  Voraussetzungen,  auf  welche  sich 
die  Mathieu'sche  Restbestimmung  gründet,  zum  Teil  als  un- 
richtig. Die  verschiedene  Acidität  in  den  einzelnen  Teilen  des 
Mageninhaltes,  die  unvollkommene  Mischung  des  Spülwassers,  mit 
dem  Magensekret,  sowie  die  Möglichkeit  des  Abflusses  von  Spül- 
wasser in  den  Darm  während  der  Spülung  entziehen  der  Methode 
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die  feste  Grundlage.  Die  NachpriifuDg  der  Sahli'scben  Methode 
mittels  seiner  Probesappe  die  Funktion  des  Magens  zu  ergrfinden, 
hat  ergeben,  daß  die  Suppe  sich  im  Magen  entmischt  und  daß  die 
8peichelsekretion  auf  die  Suppe  nicht  vernachlässigt  werden  darf. 
Bechnet  man  dazu,  daß  die  komplizierten  Vorgänge  bei  Auffollnng 
und  Entleerung  des  Magens,  sowie  Variationen  im  Verlauf  der 
Sekretion  im  Einzelfall  einerseits  vollständig  unbekannt  bleiben, 
andererseits  aber  —  wie  gezeigt  —  das  Resultat  in  weitgehendster 
Weise  beeinflussen,  so  ergibt  sich  daraus  die  Unbrauchbarkeit  der 
8 ahl loschen  Methode.  Gleichzeitig  zeigen  diese  Betrachtungen, 
wie  außerordentlich  vorsiclitig  man  auf  diesem  Gebiete  sein  muß, 
sobald  man  den  Boden  der  reinen  Empirie  verläßt. 


xvn. 

Ans  der  11.  medizin.  Abteilung  des  k.  k.  Eaiser-Franz-Josefspitales 

in  Wien. 

Em  Fall  Ton  flefeinfektion  (Saceharomykose)  der 

Meningen. 

Von 

Privatdozent  Dr.  Wilhelm  Tftrk, 

k.  k.  Primararst. 
(Mit  Tafel  VIII.) 

Im  folgenden  will  ich  über  die  klinischen ,  bakteriologischen 
und  pathologisch-anatomischen  Befände  bei  einem  eigenartigen  und 
anfierordentlich  seltenen  Krankheitsfalle  berichten,  welchem  die 
Literatur  anscheinend  keinen  völlig  analogen  und  nur  drei  ähnliche 
Fälle  an  die  Seite  zu  stellen  veimag. 

Am  21.  April  1906  wurde  auf  meine  Spitalsabteilnng  eine  43  jährige 
Bedienerin,  Marie  Y.,  in  ziemlich  schwerem  Allgemeinznstande  aufge- 
nommen. Da  die  Kranke  selbst  nur  unToUständige  Angaben  machen 
konnte,  wurde  ihre  Mutter  zur  Aufnahme  einer  Vorgeschichte  heran- 
gesogen,  und  aus  den  Mitteilungen  beider  läßt  sich  folgendes  sicherstellen  r 
Die  Kranke  hatte  als  Kind  Scharlach.  Seit  dem  vierten  Lebensjahre 
leidet  sie  an  epileptischen  Anfallen;  sie  werden  durch  einen  Schrei  oder 
durch  den  Buf  nach  der  Mutter  angekündigt,  dann  folgt  Bewußtlosigkeit 
mit  tonischen  und  zuckenden  Krämpfen  und  zumeist  mit  Zungenbiß,  die 
Bewußtlosigkeit  dauert  74** ^Vs  Stunden.  Anfänglich  waren  die  Antälle 
selten,  später  kamen  sie  öfter,  in  der  letzten  Zeit  fast  alle  Monate.  Im 
Alter  von  11  Jahren  mußte  das  Kind  wegen  aufgetretener  Drüsen- 
eitemngen  am  Halse  operiert  werden;  auch  später  hatte  sie  wiederholt 
DrtiMnsohwellungen  und  htt  außerdem  als  junges  Mädchen  an  Augen- 
entzändnngen,  derentwegen  sie  einmal  am  rechten  Auge  operiert  wurde. 
Überhaupt  war  sie  zumeist  kränklich;  besonders  in  den  letzten  Jahren 
hat  sie  wiederholt  gehustet,  hatte  aber  nur  hier  und  da  einen  spärlichen 
gelblich-schleimigen,  niemals  einen  blutigen  Auswurf.  —  Die  jetzige  Er» 
knmknng  begann  ganz  plötzlich  eines  Morgens  zu  Ende  März  1906.  Die 
Kranke  war  abends  zuvor  ganz  gesund  zu  Bette  gegangen;  am  Morgen 
beim  Erwachen  klagte  sie  ttber  Kopfschmerzen,  die  so  Heftig  wurden,, 
daß  sie  sich  geradezu  den  Kopf  halten   mußte.     Als  sie   trotzdem   auf- 
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stand,  mußte  sie  sofort  erbrechen.  Da  Kopfschmerzen  and  tlblig- 
keiten  anhielten  und  die  Kranke  lebhaft  fröstelte,  legte  sie  sich  wieder 
zu  Bette.  Die  genannten  Erscheinungen  dauerten  die  nächsten  Tage 
hindurch  an,  der  Kopschmerz  steigerte  sich  namentlich  bei  Bewegungen 
bis  zur  Unerträglichkeit.  Deshalb  wurde  am  vierten  Tage  ein  Arzt  ge- 
rufen; auf  die  verordneten  Eisumschläge  scheint  leichte  Besserung  der 
Schmerzen  eingetreten  zu  sein.  Anfang  April  bestand  auch  ein  ziemlich 
starker  Husten,  zumeist  trocken.  Die  Kranke  wurde  von  Tag  zu  Tag 
schwächer,  war  andauernd  und  völlig  appetitlos,  wurde  von  Übligkeiten 
geplagt  und  mußte  häufig,  namentlich  in  der  Nacht  und  frühmorgens  er- 
brechen. Die  Kopfschmerzen  blieben  dauernd  die  Hauptklage  der  Kranken; 
allmählich  wurde  der  Kopf  ganz  steif  vorgestreckt  gehalten.  Da  alle 
diese  Erscheinungen  eher  an  Stärke  zunahmen,  wurde  schließlich  Spitals- 
pflege angesprochen.  —  Die  Kranke  war  in  den  letzten  Jahren  ständig 
in  Wien  als  Bedienerin  beschäftigt;  sie  hatte  hauptsächlich  mit  Reinignngs- 
arbeiten,  wie  Aufwaschen,  Fensterputzen  usw.  zu  tun  und  kochte  außerdem 
zu  Hause.  Ihr  Dienstherr  war  Buchhändler.  Einige  Zeit  vor  dem  Auf- 
treten der  jetzigen  Erkrankung  fiel  der  Mutter  der  Patientin  auf,  daß 
diese  augenscheinlich  abmagere.  Auf  wiederholtes  Befragen  sagte  die 
Kranke  aber  stets,  es  fehle  ihr  nichts.  Über  Halzschmerzen  oder  Schluck- 
beschwerden hat  sie  weder  vor  Beginn,  noch  während  der  Erkrankung 
geklagt;  ebensowenig  bestand  jemals  eine  Hanterkrankung. 

Die  ersten  Tage  ihres  Aufenthaltes  im  Spitale  sah  ich  die  Kranke 
nicht,  da  ich  verreist  war.  Es  wurde  folgender  Befand  erhoben: 
Grazil  gebaute  schwächliche  Frau  von  schlechtem  Ernährungszustände. 
Temperatur  zumeist  wenig  erhöht,  bis  zu  38,0  und  38,2®.  Sensorium 
ziemlich  frei.  Die  Kranke  klagt  über  heftige  Kopfschmerzen,  teils  in 
der  Stirn,  teils  in  der  Hinterhauptsgegend.  Der  Schädel  ist  auch  beim 
Beklopfen  schmerzhaft,  namentlich  am  Scheitel.  Unregelmäßigkeiten  im 
Schädelbau  bestehen  nicht.  Die  Hals  Wirbelsäule  wird  steif  gehalten  und 
ist  auf  Druck  schmerzhaft;  ebenso  ist  die  gespannte  Nackenmoskulatur 
stark  druckschmerzhaft.  Drehbewegungen  des  Kopfes  sind  in  geringem 
Ausmaße  möglich,  stärkere  aber  stoßen  auf  Widerstand ;  viel  mehr  jedoch 
ist  die  Vorwärtsbeugung  des  Kopfes  durch  Starre  der  Nackenmuakulatar 
gehindert.  Beim  Aufsetzen  wird  auch  die  ganze  Brust-  und  Lenden- 
wirbelsäule steif  gehalten;  sie  ist  druckempfindlich.  Es  besteht  am 
ganzen  Körper  Hyperästhesie  gegen  leichte  Nadelstiche,  dagegen  ist  weder 
die  Bauch-,  noch  die  Wadenmuskulatur  druckschmerzhafi.  Berührungs- 
empfindung überall  erhalten.  Kernig'sches  Zeichen  vorhanden;  Taches 
von  geringer  Entwicklung.  Fatellarsehnenreflexe  erhalten,  nicht  gesteigert. 
Anfanglich  scheinbar  leichte  Innervationsschwäche  im  Bereiche  des  rechten 
Facialis,  die  bald  darauf  wieder  verschwanden  ist,  sonst  keine  Paresen. 
Beide  Corneen  tragen  Narben,  die  linke  weniger  dichte,  die  rechte  eine 
sehr  große,  die  Mitte  und  die  untere  Hälfte  fast  ganz  einnehmende  dichte 
weiße  Narbe,  in  welche  die  Iris  eingeheilt  ist.  Iridektomie  nach  aaßen 
und  oben.  Die  linke  Pupille  ist  etwas  untermittelweit,  reagiert  gut  auf 
Licht.  Die  Zunge  wird  gerade  vorgestreckt;  sie  ist  feucht,  nicht  belegt. 
Im  Bachen  ist  keine  Veränderung  zu  sehen.  —  Am  Halse  findet  sich 
rechts  unter  dem  Unterkieferaste  eine  Schnittnarbe  und  außerdem  sind  an 
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beiden  Halaseiten  unter  dem  Kiefer  und  im  Nacken  mehrfache  haselnuß- 
bis  beinahe  pflaumengroße  mäßig  derbe  Drüsenschwellungen  zu  tasten. 
Eine  zweite  Narbe  findet  sich  unmittelbar  über  dem  Schlüsselbein,  an 
dessen  akromialem  Ende  festhaftend.  In  beiden  Achselhöhlen  tastet  man 
beträchtliche  Pakete  von  mäßig  derben  im  einzelnen  bis  überpflaumengroßen 
Drüsensch wellungen.  Unter  dem  Schlüsselbein,  in  Ellenbeuge  und  Leiste 
fehlen  Drüsengeschwülste.  —  Brustkorb  von  gewöhnlicher  Breite,  flach, 
namentlich  in  den  oberen  Anteilen.  Dämpfung  vom  über  den  Lungen« 
spitzen  nicht  nachzuweisen;  nach  abwärts  voller  Lungenschall  bis  zu  den 
normalen  Grenzen,  die  Bänder  verschieblich.  Das  Atmungsgeräusch  ist 
namentlich  in  den  mittleren  Lungenteilen  verschärft,  basal  rauh,  das 
Exspirium  verlängert,  z.  T.  rauh,  z.  T.  beiderseits  durch  trockene  Bassei- 
geräusche verdeckt.  Bückwärts  geben  beide  Spitzenanteile  deutliche 
Dämpfung;  stärker  gedämpft  ist  die  linke  Spitze.  Weiter  nach  abwärts 
beiderseits  teils  voller,  teils  sonorer  Schall  bis  vier  Querflnger  unter  den 
Schulterblattwinkel  hinab.  In  beiden  Spitzen  hat  wenigstens  das  Exspi- 
rium deutlich  bronchialen  Charakter,  links  hört  man  in  der  Spitze 
wiederholt  klein-  bis  mittelblasiges  ausgesprochen  klingendes  Bassein, 
rechterseits  nur  hier  und  da  ein  knackendes  Oeränsch.  In  den  mittleren 
Partien  besteht  mehr  scharfes,  in  den  basalen  rauhes  Atmen,  dabei  rechts 
unten  reichliches  Schnurren  und  auch  klangloses  feuchtes  Bassein, 
während  links  nur  wenig  Schnurren  zu  hören  ist.  Kein  Auswurf.  — 
Die  Herzspitze  im  5.  Zwischenrippenraume  ungefähr  in  der  Brustwarzen- 
linie schwach  zu  tasten.  Dämpfung  nach  links  bis  zur  Spitze,  nach  rechts 
bis  zum  linken  Brustbeinrande,  nach  oben  bis  an  die  4.  Bippe.  An  der 
Spitze  und  präkordial  neben  dem  ersten  Tone  ein  ziemlich  langes,  etwas 
rauhes  systolisches  Geräusch  zu  hören,  das  an  die  anderen  Ostien  nur 
ganz  schwach  fortgeleitet  wird.  Der  2.  Ton  ist  überall  rein,  gleich  laut. 
Pols  von  normaler  Zahl  oder  wenig  beschleunigt,  von  gewöhnlicher  Be- 
schaffenheit. —  Der  Bauch  ist  nicht  auffallig  eingesunken,  auf  Druck  in 
die  Tiefe  nicht  schmerzhaft.  Leber  nicht  vergrößert,  Milz  nicht  tastbar,  * 
auch  sonst  im  Bauche  kein  krankhafter  Befund.  Harn  zumeist  etwas 
spärlicher,  enthält  reichlich  Nnkleoalbumine  und  Mucin,  geringe  Spur  von 
Semmeiweiß,  keinen  Zucker,  kein  Indikan ;  Diazoreaktion  fehlt ;  Chloride 
vermindert. 

Der  Krankheitsverlauf  gestaltete  sich  während  der  ersten  10 
Tage  der  Beobachtung  ziemlich  eintönig:  Das  Bewußtsein  ist  entweder 
frei  oder  doch  nur  ganz  wenig  getrübt,  die  Kopfschmerzen  lassen  kaum 
vorübergehend  nach,  Nackenstarre  und  Steifheit  der  Wirbelsäule  bestehen 
fort,  Lähmungserscheinungen  seitens  der  Himnerven  fehlen.  Die  Kranke 
liegt  häufig  auf  der  einen  Seite,  die  Beine  an  den  Bauch  gezogen,  die 
Hände  auf  dem  Bauche,  an  den  Oberschenkeln  oder  an  den  Geschlechts- 
teilen. Taches  deutlich,  aber  nicht  besonders  stark.  Kernig  fortdfiuemd 
positiv,  zeitweilig  Patellarsehnen-  und  Achillesreflex  gesteigert,  sogar 
FuBklonos ;  dagegen  Babinsky  nicht  isoliert  auszulösen.  BLauthyperästhesie, 
aber  keine  stärkere  Muskelempfindlichkeit.  Dabei  besteht  unregelmäßiges 
Fieber,  morgens  Temperatur  meist  um  37,0  ^,  abends  spontan  nicht  höher 
als  38,0  bis  38,7  ^ ;    der   Puls  ist  kaum  beschleunigt,   schwankt   um  80. 

Am  25.  April  machte   mein   Assistent   eine   Lumbalpunktion; 
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es  entleerten  sich  unter  recht  mSßigem  Drucke  25  ccm  einer  fast  voll- 
konCimen  klaren  serösen  Flüssigkeit,  die  erst  nach  einigen  Standen  ein 
zartes  Fibrinhäutchen  ausfallen  ließ.  Über  die  mikroskopischen  Befände 
aber  konnten  mir  die  Herren  keine  Auskunft  geben,  da  ihnen  ein  kleines 
MiBgeschick  widerfahren  war.  Die  Punktionsnadeln  werden  auf  der  Ab- 
teilung gewöhnlich  mit  eingeöltem  Stachel  aufbewahrt  und  die  Kanüle 
wird  dann  vor  der  Auskoehung  zuerst  durch  Spülung  mit  Schwefeläther 
von  dem  innen  aufhaftenden  Fette  befreit.  Das  war  diesmal  vergessen 
worden,  die  Nadel  wurde  ohne  Athersptilung  ausgekocht  und  war  also 
im  Innern  nicht  entfettet  worden ;  daher  wurde  das  Punktat  durch  feinste 
Fetttröpfchen  verunreinigt.  Die  Herren  wurden  durch  diese  Tröpfchen 
bei  der  Untersuchung  des  Nativpräparates  gestört,  sie  achteten  daher  auf 
anderes  nicht  und  wollten  gefärbte  Trockenpräparate  herstellen.  Infolge 
des  Fettgehaltes  der  Flüssigkeit  haftete  jedoch  nichts  auf  dem  Deckglase, 
und  als  bei  der  Färbung  abgespült  wurde,  schwamm  alles  davon.  Das 
war  also  verunglückt,  aber  die  Hdrren  sahen  sich  nicht  veranlaßt,  eine 
neuerliche  Punktion  zu  machen,  da  ihnen  ja  die  Diagnose  ohnehin  voll- 
kommen festzustehen  schien  und  therapeutisch  kein  Erfolg  von  den  Punk- 
tionen erwartet  wurde. 

Am  30.  April  sah  ich  die  £[ranke  selbst,  aber  diesen  und  die 
nächsten  zwei  Tage  nur  ganz  flüchtig.  Sie  wurde  mir  mit  der  Diagnose 
einer  völlig  sicheren  tuberkulösen  Meningitis  vorgestellt,  nnd 
bei  dem  sonstigen  Befände  offenbar  tuberkulöser  Veränderungen  in  den 
Drüsen  und  in  den  Lungen  war  ja  auch  an  dieser  Diagnose  eigentlich 
nicht  zu  zweifeln.  Dennoch  schüttelte  ich  am  2.  und  3.  Tage  einiger- 
maßen den  Kopf;  die  Patientin  war  schon  volle  vier  Wochen  mit  den 
woblausgebildeten  Erscheinungen  einer  Meningitis  krank  und  befand  sich 
trotzdem  relativ  sehr  gut,  eigentlich  einen  Tag  wie  den  anderen.  Das 
war  mir,  obwohl  ich  manche  Launen  von  der  tuberkulösen  Meningitis 
gewohnt  bin,  ein  gar  zu  gutmütiger  Verlauf,  und  ich  sagte  meinen  Herren : 
Wenn  die  Kranke  jetzt  stirbt,  müssen  schon  Sie  die  V^erantwortung  der 
Diagnose  übernehmen. 

Am  3.  Mai  endlich  war  ich  so  weit,  daß  ich  auch  diesen  anscheinend 
„sicheren^  Fall  genauer  untersuchen  konnte.  Früh,  als  ich  die  Kranke 
nur  flüchtig  im  Vorbeigehen  sah,  war  sie  noch  recht  frisch  und  sprach 
mit  der  Pflegerin.  Später  setzte  ich  sie  für  längere  Zeit  auf,  um  die 
Lunge  genau  zu  untersuchen';  wähi^end  dessen  verschlimmerte  sich  aber 
ihr  Zustand  zusehends.  Nach  der  Untersuchung  erscheint  die  Kranke 
somnolent,  atmet  schnarchend,  die  Sehnenreflexe  sind  erloschen;  jetzt 
fehlt  auch  die  Nackenstarre,  welche  beim  Aufsetzen  noch  deutlich  gewesen 
war;  Sehnenhüpfen  an  den  oberen  Extremitäten,  keine  Lähmongserschei- 
nungen.  Keaktion  auf  Nadelstiche  vorhanden ;  Babinsky  beiderseits  dorsal, 
kein  Kernig.     Bauch  aufgetrieben. 

Es  war  mir  kein  Zweifel,  daß  durch  das  längerdauernde  Aufsitzen 
während  der  Lungenuntersuchung  eine  Druokschwankung  im  Sinne  der 
Steigerung  bei  dem  ohnehin  erhöhten  intrakraniellen  Drucke  stattgefunden 
habe,  und  ich  ließ  deshalb  sofort  eine  zweite  Lumbalpunktion 
vornehmen.  Es  entleerten  sich  jetzt  unter  sehr  hohem  Drucke  voUe 
55  ccm  einer  leicht  getrübten  serösen  Flüssigkeit,  welche  ebenso  aussah, 
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wie  gewöhnlieh  das  Funktat  bei  taberknlöaer  Meningitis.  Als  ich  ein 
Böhrchen  damit  sah,  war  ich  von  der  Richtigkeit  der  früher  leise  ange* 
sweifelten  Diagnose  ganz  überzeugt.  Wenige  Minuten  später  aber  hatte 
ich  ein  mikroskopisches  Bild  vor  mir,  das  ein  sehr  heftiges  Kopfschütteln 
auslöste.  Ein  Teil  des  Punktates  war  zentrifugiert  worden,  und  den 
Satz  fand  ich  nun  —  abgesehen  von  einer  Anzahl  kleiner  farbloser 
Zellen,  dia  ich  im  Nativpräparate  zumeist  als  Lymphocyten  ansprach  — 
geradezu  ausschließlich  gebildet  von  Sproßpilzen,  welche  ovale  oder 
rundliche  Gestalt  zeigten,  vielfach  in  Sproßverbänden  lagen  und  sich  in 
allen  Einzelheiten  als  typische  Hefen  darstellten.  Ich  hielt  das  zunächst 
für  eine  Verunreiuigung  der  einen  Eprouvette  und  ließ  mir  die  weitere 
TJntertuchung  für  den  nächsten  Tag.  An  diesem  fand  ich  iu  einem 
anderen  Böhrchen  wieder  genau  dasselbe  Bild;  höchstens  waren  die  ein- 
zelnen Pilzzellen  mehr  rundlich  geworden,  und  die  Mehrzahl  der  jetzt 
am  Bande  des  zarten  ausgefallenen  Fibringerinnsels  sichtbaren  Leukocyten 
hielt  ich  für  Neutrophile.  Noch  immer  glaubte  ich,  daß  doch  irgend 
eine  Yerunreigung  an  dem  Befunde  Schuld  trage.  Anders  konnte  eine 
solche  aber  nicht  zustande  gekommen  sein,  als  dadurch,  daß  die  als 
steril  verwendeten  Eprouvetten  doch  nicht  steril,  sondern  mit  Hefe  ver- 
unreinigt waren;  es  wurden  nämlich  Böhrchen  verwendet,  welche  schon 
vor  längerer  Zeit  sterilisiert  worden  waren  und  seither  im  Laboratorium 
aufbewahrt  wurden.  Ich  nahm  eines  von  den  noch  vorhandenen  Böhr- 
chen aus  dem  gleichen  Ständer,  spülte  mit  sorgfältig  sterilisiertem  destil- 
liertem Wasser  aus  und  untersuchte  unter  dem  Mikroskop:  keine  Spur 
von  Hefe.  Es  blieb  mir  also  nichts  Übrig,  als  den  Befund  bei  einer 
neuerlichen  Lumbalpunktion  in  der  peinlichsten  Weise  zu  prüfen. 

Die  Kranke  hatte  unmittelbar  nach  der  zweiten  Punktion,  wie  schon 
das  erstemal  und  wie  auch  später  jedesmal,  einen  stärkeren  Temperatur- 
anstieg bekommen,  dann  aber  erfolgte  Fieberabfall  und  eine  ganz  hoch- 
gradige Besserung  des  objektiven  Befundes :  das  Sensorium  wurde  wieder 
frei,  Patientin  sprach,  die  PSB  waren  schwach  auszulösen,  die  Haut  war 
überempfindlich,  Kernig  positiv,  Babinsky  dorsal.  —  Am  5.  Mai  wurde 
dann  die  dritte  Lumbalpunktion  gemacht,  und  diesmal  wurden 
nur  ganz  frisch  gereinigte  und  sterilisierte  Gefäße  zum  Auffangen  der 
Flüssigkeit  verwendet.  Unter  hohem  Drucke  entleerten  sich  etwa  50  ccm 
einer  diesmal  spurweise  gelblich  gefärbten,  ganz  leicht  getrübten  Flüssigkeit. 
Spezifisches  Gewicht  1,008,  Eiweißgehalt  ^'2  *'/oo  °**^^  Es  b ach.  Nach 
längerem  Stehen  zartes  Gerinnsel.  Tbc-Bazillen  sind  nicht  nachweisbar. 
„Im  Zentrifugate  finden  sich  ungeheure  Mengen  von  Sproßpilzen,  im  Nativ- 
präparate vollständig  gewöhnlichen  Hefeverbänden  entsprechend ;  außerdem 
finden  sich  sehr  zahlreiche  ungranulierte  kleine  Leukocyten,  dem  mor- 
phologischen Befunde  nach  typische  Lymphocyten  mit  schmalem  Proto- 
plasma und  großem  rundlichem  Kern.  Belativ  spärlicher  sind  Erythro- 
cyten,  z.  T.  unverändert,  z.  T.  in  Stechapfel  form.  Bndlich  finden 
flieh  große  zapfenförtnige  Haufen  und  kleinere  Gruppen  von  verschieden 
großen,  aber  immer  die  Größe  von  Leukocyten  beträchtlich  überschrei- 
tenden Zellen,  welche  gewöhnlich  einen  scharfen  Bandkontur  zeigen  und 
in  ihrem  leicht  körnigen  Protoplasma  eine  oder  mehrere  außerordentlich 
scfaarfbegrenzt«  Vakuolen  enthalten,  in  deren  Zentrum  je  eine  der  hefo- 
Dentscheii  Archiv  f.  klin.  Medizin.  Bd.  90.  22 


340  XVII.  TüRK 

artigen  Zellen  wie  eingekapselt  liegt.  In  mancher  dieser  großen  Zellen 
ist  eine  Vakuole  nicht  deutlich  zu  sehen,  aher  in  ihrer  Mitte  findet  sich 
eine  Kefezelle ;  in  anderen  wieder  sind  in  verschiedenen  Ebenen  Vakuolen 
mit  je  einem  Hefekörperchen  vorhanden;  andere  endlich  scheinen  vakuo- 
lisiert  zu  sein,  enthalten  aber  keine  hefeartigen  Zentralkörper.  ^  —  So 
diktierte  ich  damals  den  Befund  dem  die  Krankheitsgeschichte  führenden 
Sekundararzte. 

Da  jetzt  jede  Verunreinigung  vollkommen  ausgeschlossen  war,  mußt« 
ich  zu  der  Überzeugung  kommen,  daß  tatsächlich  Hefe  im  Rückenmarks- 
kanale  der  Kranken  vorhanden  sei;  und  daß  sie  dann  eine  Bedeutung 
für  die  Pathogenese  der  Erkrankung  habe,  erschien  mir  eigentlich  selbst- 
verständlich. Ich  bat  damals  sogleich  auch  den  Pathologen  unseres  Spitales, 
Professor  Kretz,  sich  einen  „verrückten^  mikroskopischen  Befund, 
von  dessen  Herkunft  ich  ihm  gar  nichts  verriet,  anzusehen.  Kretz 
meinte  zunächst,  ich  wolle  ihn  „aufsitzen^  lassen  und  habe  ihm  einen 
diabetischen  Harn  mit  Hefeansiedlung  eingestellt.  Als  ich  ihm  dann  von 
der  Abstammung  des  Präparates  Mitteilung  machte,  stimmte  er  meiner 
Auffassung,  daß  eine  Hefeinvasion  der  Meningen  vorliegen  müsse,  voll- 
kommen bei. 

Nach  der  Punktion  besserte  sich  das  Befinden  der  filranken  wieder 
ein  wenig.  Am  nächsten  Tage  wurden  durch  Venenpunktion  15ccm  Blut 
entleert  und  ins  pathologische  Institut  zum  Kulturversuche  geschickt. 
Auch  der  Harn  wurde  steril  katheterisiert.  Er  enthielt  weder  Nukleo-, 
noch  Serumalbunün ,  im  Sedimente  vereinzelte  Hamwegeepithelien  und 
Leukocyten,  sonst  nur  krümelige  Detritusmassen,  aber  keine  Hefe. 

Am  8.  Mai  war  der  klinische  Befund:  Auffallig  zunehmende  Ab- 
magerung. Sensorium  frei.  Zumeist  linke  Seitenlage  mit  stark  an  den 
Bauch  angezogenen,  im  Knie  spitzwinkUg  gebeugten  Beinen;  die  Hände 
zwischen  den  Oberschenkeln  am  Genitale  oder  auf  dem  Bauche.  Subjektiv 
Kopfschmerzen.  Ausgesprochene  Nackenstarre;  keine  Paresen.  Zunge 
trocken,  belegt ;  im  Bachen  nichts  Auffälliges  zu  sehen,  nur  etwas  Schleim ; 
dieser  enthält  im  Nativpräparate  keine  Hefezellen.  —  Heute  ist  auch 
links  vorne  supra-  und  infraklavikular  etwas  konsonierendes  kleinblasiges 
Bassein  zu  hören.  —  Herztöne  ziemlich  rein;  Puls  68.  Bauch  eher 
etwas  aufgetrieben,  Muskulatur  nirgends  schmerzhaft,  dagegen  Hauthjper- 
ästhesie.  PSR  ziemlich  prompt,  Achillesrefleze  nicht  auszulösen.  Kernig 
und  Babinsky  positiv.  Ausgesprochene  Taches.  Die  Wirbelsäule  wird 
im  Halsteile  und  im  Lendenteile  steif  gehalten,  im  Brnstteile  ziemlich 
gut  gekrümmt.  —  Neuerliche  Lumbalpunktion  an  diesem  Tage  (8.  Mai) 
ergibt  35  ccm  einer  von  Blutbeimengung  etwas  rötlich  gefärbten  Flüssigkeit, 
welche  mikroskopisch  außer  dem  ganz  gleichen  Hefebilde  zahlreiche 
Erythrocyten  und  ebenfalls  recht  zahlreiche  kleine  Gruppen  ungranulierter, 
wie  Lymphocyten  aussehender  Zellen  enthält. 

Nach  dieser  4.  Punktion  ziemlich  lange  anhaltende  Besserung  des 
Befindens.  Niedriges  Fieber  (bis  38,3  ^).  Der  Kopfschmerz  ist  mäßig, 
das  Sensorium  frei;  Hauthyperästhesie,  Nackenstarre,  Taches  dauern  an. 
In  einer  Portion  steril  katheterisierten  Harnes  vom  10.  Mai  glaubte  ich 
neben  reichlichen  Phosphaten  und  Karbonaten  eine  Gruppe  eingekapselter 
Hefezellen  gefunden  zu  haben.     Doch  findet  sich  bei  wiederholter  Unter- 
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«uchnng  anderer  Präparate  nichts  mehr  dergleichen,  so  daß  ich  auch 
diesen  einen  vermeintlichen  Befund  als  Täoschung  auffasse.  —  Die  Blut- 
nntersncbung  an  diesem  Tage  ergibt:  Rote  Blutkörperchen:  5  210000, 
Hämoglobin  nach  Fleischl-Iüescher :  14,49  g,  Leukocyten:  7000.  —  In 
•den  Trockenpräparaten  erweisen  sich  die  roten  Blutkörperchen  als  un- 
verändert, höchstens  spur  weise  blässer;  keine  Kernhaltigen.  Die  Blut- 
plättchen ziemlich  stark  vermehrt.  Unter  den  Leukocyten  überwiegen  in 
äußerst  hohem  Grade  die  Neutrophilen ;  mehrere  von  diesen  sind  merk- 
lich plumpkemig,  einige  gelapptkemig,  alle  übrigen  typisch  polymorph- 
kernig; Myelocyten  fehlen,  ebenso  Plasmazellen.  Aber  auch  Eosinophile 
und  Mastzellen  sind  nicht  zu  finden.  Die  Lymphocyten  sind  absolut  und 
prozentisch  vermindert.  Die  Durchzählung  von  1000  Leukocyten  in 
zwei  Trockenpräparaten  ergibt  die  folgenden  Verb ältnis werte : 

Polymorphkernige  Neutrophile       91,5®/^, 
Lymphocyten  3»^  %  • 

Große  mononukleäre  Leukocyten     4,9  ^/q. 
Eosinophile  und  Mastzellen  fehlen. 

Am  12.  Mai  ist  der  klinische  Befund  etwas  verschlechtert:  T.  37,9. 
^eizlage.     Hyperästhesie  gering.     Merkliche  Schwäche  der  linken  oberen 
und  unteren  Extremität  bei  anscheinendem  Freibleiben  des  Facialis.  P8R 
rechts   spurweise,    links   gar  nicht   auszulösen;    kein   isolierter  Babinsky. 
Bauch   flach,    seine  Muskulatur  etwa»  gespannt,    druckschmerzhaft.     Seit 
2  Tagen  besteht  ein  sich  rasch  ausbreitender  starker  Belag  der  Bachen- 
Gebilde,   des   weichen   Gaumens   und    der  Zunge.     Beim  Versuche   abzu- 
fltreifen    blutet    das  Gewebe   leicht.     Es    wird   abgeimpft.    —    Der    aus- 
gesprochenen Verschlinmiemng  wegen   wird   am    13.  und  am  14.  Mai  je 
eine   weitere   Lumbalpunktion   vorgenommen.      Das   makroskopische   und 
mikroskopische   Bild    beider   Punktate    ist    genau    dasselbe   wie   bei  den 
früheren  Punktionen.     Der  praktische  Erfolg  war  bei  der  Punktion  vom 
13.  Mai   nur   gering   und   hielt  nur  diesen  einen  Tag  an.     Am  14.  Mai 
früh  ist  das  Sensorium  benommen,  die  Augen  sind  halb  geschlossen ;  die 
Atmung  ist  röchelnd,  beschleunigt;  Puls  96.     Beide  oberen  Extremitäten 
fallen,  passiv  erhoben,  schlaff  auf  die  Decke  herab.    Keine  Hyperästhesie, 
Taches  lebhaft,  Nackenstarre  vorhanden ;  P8B  nicht  auszulösen.  —  Nach 
der  6.  Punktion  erscheint  am  15.  Mai  vormittags  das  Sensorium  wieder 
freier,    kein   Tracheairasseln,    T.    36,7  ^.     Am   Abend   jedoch   steigt   die 
Temperatur    rapid   in   die   Höhe    (bis  40,1^),    die  Herzaktion    wird   be- 
deutend schlechter,  das  Tracheairasseln  tritt  wieder  ein  und  steigert  sich 
fortwährend.     Gegen  Mittemacht  erfolgt  unter  diesen  Erscheinungen  der 
Tod.  — 

Die  ersten  Kulturversucbe,  welche  mit  den  Lumbalpunktaten 
in  der  Prosektur  unseres  Krankenhauses  angestellt  wurden,  blieben 
zunächst  erfolglos,  da  man  naturgemäß  die  fttr  das  fremdaitige 
Material  günstigen  Bedingungen  nicht  kannte.  Die  Platten  blieben 
«teriL  Am  14.  Mai,  einen  Tag  vor  dem  Tode  der  Kranken,  konnte 
man  mir  aber  mitteilen,  daß  die  erste  Hefekultur  aus  dem  Lumbal- 
pnnktate  tags  vorher  aufgegangen  sei  und  daß  eine  Reinkultur 
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vorliege.  Erst  am  16.  Mai  wurde  mir  unmittelbar  vor  der  Sektion 
mitgeteilt,  daß  jetzt  auch  aus  dem  Rachenlelage  Hefe  aufge- 
gangen sei.  — 

Die  ätiologische  Auffassung  des  Falles  hatte  sich  naturgemäß 
infolge  des  mikroskopischen  Befundes  der  Lumbalpunktionsflüssig- 
keit  geändert;  ich  hatte  sofort,  als  dieser  Befund  feststand,  die 
meningitischen  Erscheinungen  auf  die  Hefeinfektion  zurtickgeftihrt 
und  war  nun  beinahe  im  Zweifel,  ob  nicht  auch  manche  anderen 
Krankheitserscheinungen,  welche  sonst  ohne  jedes  Bedenken  als 
tuberkulös  diagnostiziert  worden  wären,  auf  die  gleiche  Infektion 
zurückzuführen  seien.  Jedenfalls  hatte  die  Frau  als  Mädchen 
ski*ophulöse  Drüseneiterungen  gehabt;  aber  vielleicht  waren  die 
jetzt  nachweisbaren  Drüsenschwellungen  auf  Hefetumoreh  zurück- 
zuführen? Allerdings  fand  ich  in  der  spärlichen  Literatur  über 
Hefekrankheiten  beim  Menschen  nur  in  dem  Falle  von  Curtis 
die  Angabe,  daß  multiple  Tumoren  in  der  Schenkelbeuge  und  am 
Halse  bestanden.  Und  selbst  an  dem  Lungenbefunde  wurde  ich 
zeitweilig  zweifelnd ;  hatte  doch  Busse  in  seinem  Falle  mehrfache 
große  Erkrankungsherde  in  beiden  Lungen  gefunden,  die  sich  zu- 
sammensetzten „aus  einem  Systeme  kleiner  und  größerer  Er- 
weichungshöhlen mit  derben,  narbigen  Wandungen,  die  Kohlen- 
pigment enthalten'^  Der  Inhalt  der  Hohlräume  war  „käseähnlich, 
vielfach  trocken  oder  verkreidet";  und  der  größte  Herd  fand  sich 
gerade  in  der  Spitze  der  rechten  Lunge!  Wir  wären  also  sehr 
froh  gewesen,  wenn  wir  einen  Auswurf  von  unserer  Kranken  zur 
Untersuchung  bekommen  hätten ;  aber  sie  hustete  nicht  und  spuckte 
nichts  aus.  Wir  mußten  uns  also  in  dieser  Beziehung  mit  einer 
Wahrscheinlichkeitsrechnung  begnügen  und  annehmen,  daß  in 
Lungen  und  Drüsen  höchstwahrscheinlich  tuberkulöse  Verände- 
rungen vorliegen  dürften;  aber  immerhin  waren  Hefetumoren  auch 
in  diesen  Organen  nicht  unmöglich. 

Meine  klinische  Diagnose  lautete  also: 

„Saccharomykose  der  Meningen. 

Multiple  (tbc  ?)  Drüsenschwellungen  an  beiden  Hals- 1 
Seiten  und  in  beiden  Achselhöhlen.    Tuberkulöse(?)  Infil-  \  Hefe? 
tration  in  beiden  Lungenoberlappen."  ) 

Die  am  16.  Mai  von  Professor  Kretz  vorgenommene  Sektion 
ergab  zunächst  makroskopisch  eine  recht  arge  Enttäuschung  der 
bei  der  Seltenheit  des  Falles  hochgespannten  Erwartungen.  Ich 
gebe  das  kurzgefaßte  Sektionsprotokoll  mit  Auslassung  einiger  be- 
langloser Stellen  wörtlich  wieder: 
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„  . . . .  Die  SoUeirohaut  des  Bachens  und  der  Zunge  mächtig  ver- 
dickt durch  krümelige,  ziemlich  trockene,  gelbweiße  Auflagerungen;  insel- 
förmige  derartige  Auflagerungen  in  pferingerem  Maße  auch  am  weichen 
Oaumen  und  in  stark  abnehmendem  Maße  im  Ösophagus  bis  zur  Cardia ; 
dabei  die  Schleimhaut  fleckweise  gerötet.  Larynz-  und  Trachealschleim- 
haut  blaß.  Etwas  vergrößerte  Schilddrüse.  —  Beide  Lungen  an  der 
Spitze  sehr  fest  und  sonst  im  ganzen  Umfange  locker  angewachsen.  Die 
Spitzen  induriert,  käsig- kreidige  Knötchen  und  rechts  zum  Teil  glatt- 
wandige  kleine  Kavernen  enthaltend;  das  Parench^rm  sonst  ziemlich  sub- 
stanzarm, mäßig  blutreich  und  feuchter.  Im  Herzbeutel  wenig  Flüssig- 
keit, das  Herz  abgemagert,  die  Mitralis  am  freien  Bande  des  lateralen 
Zipfels  etwas  verdickt,  mit  feinsten  warzigen  Ezkrescenzen  besetzt.  In 
der  Bauchhöhle  eine  ganz  gerinne  Menge  gelblicher  Flüssigkeit.  Das 
Netz  stellenweise  an  der  vorderen  Bauchwand  adhärent.  Die  Leber  kleiner, 
braunrot,    mit    zngeschärftem   Band    und    netzförmig   verdickter   Kapsel. 

Etwas  vergrößerte,  dichtere  Milz  mit  dunkelroter  homogener  Pulpa 

Im  Mesenterium  des  Dünndarms  ungefähr  ein  Dutzend  etwa  B  Finger 
breit  vom  Darmansatze  stehende  linsen-  bis  erbsengroße  höckerige  Ein« 
lagerungen  von  gelblich-kreidigem  Material.  Links  von  der  Aorta  ein 
etwa  10  cm  langes  und  fingerdickes  Paket  von  höhnen-  bis  kirschgroßen 
rundlichen  Lymphdrüsen,  die  auf  dem  Schnitt  eine  leicht  körnige  Be- 
schaffenheit und  graulich-weiße  Farbe  zeigen.  —  Beide  Nebennieren  ohne 
wesentliche  Veränderung.  Nieren  etwas  blutreicher.  Blase  leicht  dilatiert. 
Genitale  involviert.  Die  inguinalen  Lymphdrüsen  leicht  vergrößert;  beidor^ 
Seite  am  Halse  und  axillar  beträchtliche  Drüsenschwellungen  von  der  gleichen 
Beschaffenheit  wie  jene  längs  der  Aorta.  —  Mesocephaler  Schädel,  etwas 
kompakter.  Dünne  glatte  Dura;  weiches  Gehirn  mit  leichtem,  etwas 
getrübtem  Hydrocephalus,  etwas  trübes  Ödem  in  den  Meningen  der 
Bylvi'schen  Spalten.  Büokenmark  teilweise  gequetscht;  die  weichen 
Rückenmarkshänte  an  einer  kleinen  Stelle  mit  der  Dura  verwachsen, 
sonst  keine  wesentliebe  makroskopische  Veränderung. 

Die  bei  der  Sektion  steril  entnommene  Hirnventrikelflüssigkeit 
zeigte  genau  denselben  mikroskopischen  Befund  wie  die  ver- 
schiedenen Lumbalpunktate,  enthielt  also  massenhaft  Hefen,  zu 
einem  großen  Teile  intracellulär  gelegen.  Von  irgend  einer  Tumor- 
bildung durch  Hefe,  wie  sie  in  den  bisher  beschriebenen  Fällen 
ausnahmslos  bestand,  war  bei  unsei'er  Kranken  nicht  das  mindeste 
zu  sehen.  Die  Veränderungen  in  den  Drüsen  sahen  wie  tuberkulös 
aus.  Ein  Gefrierschnitt  durch  eine  der  markig  geschwellten  Drüsen 
ergab  auch  ein  typisches  tuberkulöses  Bild  mit  sehr  vielen  Biesen- 
zellen, während  von  Hefe  gar  nichts  zu  sehen  war.  Die  Lungen- 
Veränderungen  waren  schon  makroskopisch  sicher  als  tuberkulöse 
zu  erkennen,  und  in  dem  Inhalte  der  kleinen  Kavernen  fanden  sich 
ebenfalls  keinerlei  Hefen.  —  Aber  auch  die  Veränderungen  in  den 
Meningen  waren  makroskopisch  geradezu  verschwindend;  es  war 
überhaupt  kaum  von  einer,  entzündlichen  Reaktion  zu  reden;  auch 
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kleinste  Tumorbildungen  fehlten  ebenso  wie  Tuberkelknötchen  oäer 
ein  fibrinöses  Exsudat:  es  handelte  sich  makroskopisch  eigentlich 
nur  um  eine  ödematöse  Durchtränkung  des  Hirns  und  besondere 
der  weichen  Hirnhäute  mit  einer  leichtgetrübten  Flüssigkeit. 

Die  anatomische  Diagnose  lantete  hiemach:  Chronische 
Drüsen-  und  Lungentuberkulose.    Meningitis  durch  Sproßpilze. 

Ehe  ich  auf  die  mikroskopisch-histologischen  und  bakteriologi- 
schen Befunde  |im  'einzelnen  eingehe,  halte  ich  es  für  vorteilhaft^ 
zunächst  einen  kurzen  Überblick  über  die  bisher  bekannt  ge- 
wordenen Hefeerkrankungen  beim  Menschen  zu  geben. 

Der  Vater  unserer  Kenntnisse  über  Hefemykosen  beim  Menschen 
ist  Otto  Busse,  der  im  Jahre  1894  den  ersten  Fall  einer  solchen 
Erkrankung  sah,  obduzierte  und  wissenschaftlich  verarbeitete.  Er 
hat  1897  seine  ganzen  eigenen  Untersuchungen  in  einer  Mono- 
graphie*) wiedergegeben  und  liefert  1903  im  ersten  Bande  von 
Kolle-Wassermann's  Handbuch  der  pathogenen  Organismen 
eine  zusammenfassende  Darstellung  über  die  pathogenen  Hefen  und 
speziell  über  die  bei  Mensch  und^Tier  bis  1902  beobachteten  Hefe- 
erkrankungen ebenso  wie  über  die  Bestrebungen,  in  Sproßpilzen 
die  Erreger  der  malignen  Geschwülste  zu  finden.  Ich  folge  im 
weiteren  zunächst  der  letzgenannten  Zusammenfassung  Busse' s. 

Die  Patientin,  von  welcher  B  u  s  s  e  's  eigene  Beobachtongen  stammen, 
hatte  in  der  Jugend  an  Bindehautkatarrhen  und  skrofulösen  Drüsen- 
Schwellungen  gelitten,  war  dann  kränklich  gewesen  und  bekam  im  An- 
schlüsse an  ein  Wochenbett  eine  schmerzhafte  Anschwellung  an  der  einen 
Tibia,  die  im  Laufe  von  Monaten  bis  fast  zu  Faustgröße  heranwuchs  und 
nach  8  Monaten  operativ  entfernt  wurde.  Dann  stellten  sich  G^chwüre 
im  Gesichte,  Eiterungen  an  einer  Bippe  und  an  der  einen  IJlna  ein  und 
unter  allgemeiner  Entkräftung  starb  die  Frau  nach  13  monatlicher  Krank- 
heit. Bei  der  Sektion  fand  Busse  außer  den  bereits  erwähnten  noch 
Erkrankungsherde  in  beiden  Lungen,  in  den  Nieren  und  in  der  Milz. 
Mikroskopisch  zeigten  sich  die  Herde  zum  Teile  (Milz^  Niere)  ohne  eigent- 
liche Gewebsreaktion  fast  ausschließlich  als  „riesenhafte  Kolonien  von 
Hefe",  welche  nur  durch  dünne  Bindegewebssepten  aus  dem  ursprüng- 
lichen Organgewebe  gestützt  wurden.  An  anderen  Stellen  (EInocheu, 
Haut  und  Lunge)  wird  die  Peripherie  der  Herde  von  dickem,  chronisch- 
entzündlichem  Narben-  und  Schwielengewebe  gebildet,  an  das  sich  innen 
eine  Schichte  von  riesenzellreichem  Granulationsgewebe  anschließt,  während 
der  eiterähnliche  Inhalt  der  Höhlen  Leukocyten,  große  endothelartige 
Zellen  und  Kiesenzell.en  enthält.    Li  allen  Herden  fand  sich  in  ungeheuren 


1)  0.  Busse,  Die  Hefen  als  Krankheitserreger.  Berlin,  Aug.  Hirschwald^ 
1897;  früher:  Zentralbl.  f.  Bakter.  Bd.  16  1894;  Virch.  Archiv  Bd.  140  1895  u. 
Bd.  144  1896. 
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Mengen  und  in  Eeinknltnr  eine  Hefeart  (Saccharomyces  hominis 
Basse).  Die  Hefezellen  sind  fast  immer  rundlich,  selten  oval,  von  sehr 
wechselnder  Gröfie,  im  Durchschnitte  etwa  8  /i,  glänzen  stark  und  bilden 
bei  längerdauemder  Kultivierung  einerseits  eine  stark  glänzende  und 
grünlich  schimmmemde  doppeltbegrenzte  Zellmembran ,  andererseits  eine 
beträchtliche  Zahl  kleiner,  stark  glänzender  Kömchen,  die  wahrscheinlich 
Oltröpfchen  darstellen.  Sie  wachsen  bei  Zimmer-  und  Bruttemperatur 
fast  gleich  gut  auf  allen  Nährböden,  bevorzugen  aber  schwach  saure, 
zuckerhaltige  Medien,  Kartoffel,  Bierwürze-  und  Pflaumenbrüh- Agar  oder 
-Gelatine.  Sie  bilden  stark  gewölbte,  fast  kugelige,  weiße  Kulturen, 
nehmen  aber  aus  gefärbten  Nährmedien  gegebenenfalls  Farbstoffe  auf. 
Mikroskopisch  sieht  man  am  Rande  der  Kulturen  Hefe-Sproßverbände. 
Gelatine  wird  nicht  verflüssigt;  im  Stich  bildet  sich  eine  nagelformige 
Kultur.  Traubenzucker  wird  namentlich  bei  Bruttemperatur  lebhaft  ver- 
goren, wobei  Alkohol  und  Kohlensäure  entstehen.  Sporenbildung  fehlt. 
Im  Tierkörper  verändern  sich  die  Hefen  morphologisch  gewaltig  dadurch, 
daß  sie  eine  sehr  verschieden  mächtige,  manchmal  außerordentlich  breite 
and  öfters  konzentrisch  geschichtete  Kapsel  bilden  können  und  daß  sie 
(sowohl  mit  als  ohne  Kapsel)  gelegentlich  sichelartige  Formen  annehmen. 
Durch  diese  ungewöhnlichen  Formbilder  wird  ihre  Erkennung  im  Gewebe 
erschwert;  am  sichersten  ist  sie  immer  im  frischen  ungefärbten  Präparate. 
Ihre  Färbung  ist  mühsam,  erfordert  komplizierte  Maßnahmen  und  gibt 
nur  selten  schöne  Bilder.  Die  Hefen  sind  pathogen  für  Mäuse  and 
Hatten.  Bei  den  eingegangenen  Tieren  finden  sich  myxomähnliche  Tu- 
uQoren.  Sie  bestehen  fast  ausschließlich  aus  Hefezellen,  wenn  die  Tiere 
der  Infektion  rasch  erliegen,  sind  dagegen  von  starker,  chronisch-entzünd- 
licher Keaktion  des  Gewebes  umgeben,  wenn  die  Erkrankung  einige 
Monate  gedauert  hat.  Auffällig  häufig  und  sehr  ausgedehnt  sind  solche 
Veränderungen  im  Gehirn.  Hervorgehoben  wird,  daß  mehrmals  geimpfte 
Hatten  Weibchen  sich  wieder  erholten  und  monatelang  gesund  zu  sein 
schienen,  später  aber,  als  sie  Junge  geworfen  hatten  und  diese  säugten, 
plötzlich  abmagerten  und  zugrunde  gingen;  es  fanden  sich  keine  Ver- 
änderungen an  der  Impfstelle,  dagegen  Hefetumoren  im  Gehirn.  Busse 
deutet  diese  Befunde  in  dem  Sinne,  daß  der  kräftige  Organismus  zunächst 
der  nicht  sehr  virulenten  Hefe  so  lange  Widerstand  zu  leisten  vermochte, 
bis  er  durch  andere  Funktionen  (Säugegeschäfl)  geschwächt  wurde;  dann 
bekam  die  Hefe  das  tlbergewicht  und  vermehrte  sich  in  jenem  Organe, 
welches  einen  besonders  günstigen  Nährboden  darstellt,  im  Gehirn.  — 

Schon  im  Jahre  1895  beschrieb  Curtis^)  den  zweiten  Fall  von 
menschlicher  Saccharomykose.  „Bei  einem  jungen  Manne  bestanden 
multiple  Geschwülste  in  der  Schenkelbeuge  und  am  Halse,  die  makro- 
skopisch wie  erweichte  Myxosarkome  aussahen  und  mikroskopisch  aus 
z.  T.  sehr  zellreichem  Schleimgewebe  bestanden.  Der  Excision  der  Tu- 
moren folgte  Eiterung  und  10  Monate  hernach  starb  der  Kranke  unter 
meningitischen  Erscheinungen.  Eine  Sektion  konnte  nicht  ge- 
macht werden.  —  Curtis  fand  in  den  Tumoren  analoge  Zelleinschlüsse, 


1)  Presse  m^dicale  1895,  Soci6t6  de  biologie  1895.  Annal  de  Tinst.  Pastenr 
1896;  citiert  nach  Busse. 
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wie  sie  Busse  beschrieben  hat;  sie  erwiesen  sich  durch  Kultur  als  ein* 
gekapselte  Hefen  (Saccharomyces  subcutaneus  turne faciens). 
Die  Kolonien  wachsen  auf  sauren  und  neutralen  Nährböden  rasch,  auf 
alkalischen  sehr  langsam,  sind  weiß,  die  einzelnen  Hefen  sind  rundlich 
oder  oval,  etwas  größer  als  die  von  Busse,  bilden  auch  noch  größere 
Kapseln;  sie  vergären  Zucker  lebhaft  zu  Alkohol  und  Essigsäure.  Sie 
sind  für  Mäuse,  Batten  und  Hunde,  weniger  für  Kaninchen  pathogen. 
Die  bei  diesen  Tieren  erzeugten  Tumoren  bestehen  fast  ausschließlich 
aus  Hefezellanhäufungen  ohne  oder  mit  ganz  geringer  entzündlicher 
Oewebsreaktion. 

Nach  diesen  zwei  vollkommen  sichergestellten  Fällen  wurden  von 
verschiedenen  Autoren  noch  einige  weniger  sichere  oder  weniger  be- 
deutungsvolle Beobachtungen  gemacht,  über  die  Busse  ebenfalls  be* 
richtet.  Einmal  wurde  eine  Hefe  in  einem  Ascites  chylosus  und  dann 
bei  der  Sektion  in  den  Mesenterialdrüsen  gefunden,  mehrere  Male  wurden 
Hefen  im  Konjunktivalsekrete  bei  langedauernder  Konjunktivitis,  einmal 
im  Eiter  bei  einer  schweren  Hypopyonkeratitis  nachgewiesen,  einmal  im 
Scheidensekrete  bei  einem  QenitaMuor.  Von  mehreren  Seiten  sind 
„Hautblastomykosen"  beschrieben  worden,  deren  Erreger  aber  allem 
Anscheine  nach  in  die  Gruppe  der  Oidien,  nicht  zu  den  Hefen  ira 
engeren  Sinne  gehören,  denn  sie  bilden  Mycelien  und  auch  Luftmycel. 

Seit  dem  Erscheinen  von  Busse's  zusammenfassender  Dar- 
stellung ist  meines  Wissens  nur  mehr  ein  Fall  von  echter  Hefe- 
erkrankung beim  Menschen  veröffentlicht  worden,  und  zwar  von 
Hansemann ^),  der  Präparate  seines  Falles  auf  der  Natoi*- 
forscherversammlung  in  Meran  1905  demonstrierte. 

Ein  18  jähriger  Arbeiter  war  wegen  Lungentuberkulose  auf  die  Ab- 
teilung von  Prof.  Krönig  aufgenommen  worden,  hatte  auch  Bazillen 
im  Auswurfe.  £r  war  aber  auffallig  apathisch,  der  PSR  war  links 
schwer,  rechts  gar  nicht  auszulösen,  es  bestand  beiderseitige  Abducens- 
lähmung,  Nystagmus  verticalis,  Pupillendifferenz,  Stauungspapille,  Pals- 
verlangsamung  auf  46.  Die  mehrmalige  Lumbalpunktion  forderte  eine 
anfangs  anscheinend  wasserklare,  später  leicht  getrübte  Flüssigkeit  zutage, 
in  deren  Zentrifugate  anfänglich  nur  wenige,  zuletzt  ziemlich  reichliche 
Leukocyten,  stets  aber  sehr  viele  eigenartige  Körper  vorhanden  waren, 
die  zunächst  den  Verdacht  erweckten,  daß  es  sich  um  Corpora  amylacea 
handeln  könne.  Sie  waren  zumeist  rundlich,  manchmal  einfach,  manchmal 
doppelt  konturiert,  von  sehr  verschiedener  Größe,  bald  größer,  bald 
kleiner  als  Erythrocyten,  waren  farblos  und  hatten  einen  mäßigen  Glanz. 
Außer  den  runden  Formen  fanden  sich  auch  Gebilde  von  Biskuitform 
und  auch  längere,  in  3  oder  4  Absätzen  gegliederte  Figuren,  die  manch- 
mal direkt  an  Myelintropfen  erinnerten.  Weitere  Untersuchungen  wurden 
nicht  gemacht.  Man  äußerte  zwar  vorübergehend  den  Verdacht  auf 
Hefen,    die  Züchtung   gelang  jedoch   nicht,    und  da  eine  ausgesprochene 


1)  Verhandlungen  der  deutschen  patbolog.  Gesellschaft,  Tagung  zu  Meran, 
liK)5. 


Ein  Fall  von  Hefeinfektion  (Saccharomjkose)  der  Meningen.  347 

Longentaberkalose  bestand,  wurde  die  Diagnose  auf  tuberkulöse  Menin- 
gitis gestellt.  Unter  zunehmendem  Verfall,  Erbrechen,  unwillkürlichem 
Abgange  von  Stuhl  und  Harn,  Delirien  und  Koma  erfolgte  nach  19  tagigem 
Spitalsaufenthalte  der  Tod.  —  Die  sogleich  vorgenommene  Sektion  ergab 
außer  der  Lungentuberkulose  einen  merkwürdigen  Befund  im  Gehirn: 
Arachnoidea,  Pia,  Hirnventrikel  fanden  sich  durchtränkt  und  erfüllt  von 
einer  leicht  getrübten  Flüssigkeit,  deren  Trübung  durch  die  früher  be- 
schriebenen Körper  bedingt  war.  „An  der  Oberfläche  des  Gehirns  fallen 
kleine,  höchstens  bis  hanfkorngroße  Cysten  auf,  die,  in  der  Bindensub- 
stanz gelegen,  nur  wenig  über  die  Oberfläche  vorragen,  beim  Einschneiden 
sich  auch  nicht  vollständig  entleeren,  sondern  wie  mit  einer  schleimigen, 
kolloiden  Masse  angefüllt  erscheinen.  Von  diesen  Cysten  werden  einige 
60  gleichmäßig  über  die  Oberfläche  des  Gehirns  verteilt  gezählt.  Da 
sie  aber  allmählich  abnehmend  in  Größen  vorkommen,  die  bis  an  die 
Grenze  des  Sichtbaren  reichen,  so  sind  zweifellos  sehr  viel  mehr  solcher 
Gebilde  in  der  Hindensubstanz  vorhanden.  Beim  Durchschneiden  der 
Gehimsubstanz  finden  fiich  auch  überall  im  Inneren  noch  solche  ebenfalls 
mit  kolloiden  Massen  angefüllte  kleine  Cysten.  An  einigen  Stellen  kon- 
fluieren dieselben  miteinander  und  sind  besonders  stark  entwickelt  im 
Corpus  striatum  beiderseits  und  in  der  nächsten  Umgebung  desselben. 
Sehr  überraschend  ist  der  Einblick  bei  der  Eröffnung  der  Seiten - 
Ventrikel:  das  Corpus  striatum  und  z.  T.  auch  der  Thalamus  opticus  ist 
an  der  Oberfläche  buckelig  gewulstet  und  zwar  durch  eine  blasige  kolloide 
Masse,  die  etwa  den  Eindruck  eines  sehr  zellarmen  Myxoms  macht^  . .  . 
Wegen  der  früher  beschriebenen  eigenartigen  Körper  wurde  vom  Pro- 
sektor sofort  an  Hefen  gedacht  und  es  wurden  Kulturen  angelegt,  doch 
gelang  es  nicht,  auf  irgend  einem  Nährboden  ein  Wachstum  zu  erzielen. 
Überall  wuchsen  nur  Leichen  Verunreinigungen.  Trotzdem  ist  Hanse- 
mann  wegen  der  Morphologie  der  eigenartigen  Körper  und  speziell 
wegen  ihres  Verhaltens  bei  Färbungen  davon  überzeugt,  daß  es  sich  um 
Hefen  handelt.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  denn  auch,  daß 
alle  Cysten  und  Geschwülstchen  lediglich  aus  einer  enormen  Anhäufung 
von  Hefen  bestehen,  die  in  einer  ]^olloiden  Substanz  gelegen  sind.  Die 
umliegende  Gehirnmasse  zeigt  auf  die  Anwesenheit  der  Hefen  keinerlei 
Reaktion.  In  manchen  Herden  finden  sich  zahlreiche  große  blasenförmige 
Zellen,  die  Hefen  in  sich  aufgenommen  haben,  wodurch  man  den  Ein- 
druck gewinnt,  es  handle  sich  um  Phagocyten;  bei  weitem  die  Mehrzahl 
der  Hefen  aber  liegt  völlig  frei.  In  der  Pia  mater  des  Gehirns  und 
Rückenmarkes  findet  sich  eine  leichte  Vermehrung  von  Lymphocyten  und 
Leukocyten,  besonders  der  ersteren;  die  zahlreich  vorhandenen 
Hefezellen  aber  haben  hier  keinerlei  Veränderung  des  Gewebes  hervor- 
gebracht, sie  liegen  vielmehr  den  Bind^fewebsfasern  der  Pia  einfach  auf 
und  füllen  die  durch  Flüssigkeit  erweiterten  Maschen  aus. 

Ich  habe  die  Schilderung  dieses  Falles  wegen  der  außerordent- 
lieh  Tielen  Ähnlichkeiten  mit  dem  meinen  ausführlicher  und  wo 
tunlich  mit  Hausemann's  eigenen  Worten  wiedergegeben.  Sein 
Fall  ist  also  die  erste  Hefeerkrankung  beim  Menschen,  wo  Ver- 
änderungen im  zentralen  Nervensystem  durch  anatomische  Unter- 
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suchung  sichergestellt  und  histologisch  gekennzeichnet  wurden. 
Daß  dieses  Organsystem  bei  den  experimentell  erzeugten  Hefe- 
krankheiten eine  besondere  Rolle  spielt  und  geradezu  als  Lieblings- 
ort der  Hefeansiedlung  bezeichnet  werden  muß,  habe  ich  bereits 
oben  mitgeteilt.  Der  Fall  Hansemann's  zeigt,  daß  die  Art  des 
Zustandekommens  und  der  histologische  Aufbau  der  geschwulst- 
artigen Bildungen  im  Zentralnervensystem  bei  der  Erkrankung  des 
Menschen  genau  gleich  sind  wie  im  Tierexperimente:  Riesen-Hefe- 
kolonien, eingebettet  in  eine  schleimig  -  gallertige  Grundsubstanz 
ohne  eigentliche  Gewebsreaktion.  Solche  Bildungen  finden  sich 
jedoch  nur  in  der  Himsubstanz ;  die  Hirnhäute  sind  frei  von  ihnen 
geblieben. 

Das  anatomische  Bild  meines  eigenen  Falles  nun 
kennzeichnet  sich  gegenüber  allen  bisherigen  Beobachtungen  da- 
durch, daß  außer  den  Soor-ähnlichen  Veränderungen  in  der  Mund- 
Rachenhöhle  und  in  der  Speiseröhre,  die  erst  in  den  letzten  Lebens- 
tagen zur  Entwicklung  bzw.  zur  Ausbreitung  gelangten,  aus- 
schließlich die  Meningen  ergriffen  sind.  Zu  einer  Tumor- 
bildung im  Gehirn  ist  es  hier  nicht  gekommen,  die  Gehimsubstanz 
blieb  überall  auch  von  mikroskopischen  Veränderungen  frei.  Im 
Unterhorn  der  Seitenventrikel  war  Hefe  in  großer  Menge  ange- 
sammelt, augenscheinlich  aus  der  Ventrikelflüssigkeit  sedimentiert ; 
trotzdem  zeigt  die  histologische  Untersuchung  der  Wandung,  daß 
das  Ependym  überall  tadellos  erhalten  ist  und  daß  weder  in  die 
etwas  aufgelockerte  Bindegewebsschicht  unterhalb  desselben  noch 
in  die  angrenzende  Himsubstanz  irgendwo  Hefezellen  eingedrungen 
sind.  Das  gleiche  gilt  vom  Plexus  chorioideus  aus  diesem  An- 
teile des  Seitenventrikels:  nur  in  den  tiefen  Buchten  des  Gewebes 
finden  sich  einzelne  Hefezellen  eingeschlossen,  der  endotheliale  Zell- 
belag und  das  Gewebe  selbst  aber  ist  unversehrt  und  vollkommen 
frei  von  Hefeinvasion  geblieben. 

Das  mikroskopische  Bild  in  den  Meningen  meines  Falles 
jedoch  entspricht  bis  ins  einzelne  jenem  von  Hansemann's 
Falle,  wie  ja  auch  der  makroskopische  Befund  beide  Male  ein 
völlig  gleicher  war.  Die  histologischen  Präparate  meines  Falles 
wurden  in  der  Prosektur  von  dem  Sekundararzte  Herrn  Dr.  Tedesco 
hergestellt  und  mir  von  Herrn  Professor  Kretz  freundlichst  zur 
Einsichtnahme  überlassen.  Ich  habe  aus  dem  Gebiete  der  Meningen 
Gram-Präparate  von  der  Rolando'schen  Furche  und  Eosin-Häma- 
toxylinpräparate  von  der  Fossa  Sylvii  gesehen.  Der  Befund,  den 
ich  mir  nach  Untersuchung  derselben  notierte,  lautet: 
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Die  weichen  Hirnhäute  sind  allerorts  darohsetzt  von  Hefenzellen  in 
großer  Reiohlichkeit,  jedoch  nicht  gleichmäßig.  An  manchen  Stellen  sind 
die  Hefen  so  zahlreich,  daß  sie  die  Hauptmasse  im  mikroskopischen  Bilde 
aasmachen,  während  die  Zellkerne  und  das  Flechtwerk  der  Protoplasma- 
verzweigungen  heinahe  nur  als  Füllmasse  zwischen  den  teilweise  auch  intra- 
cellulär  gelagerten  Hefen  erscheinen.  Andere  Stellen  enthalten  viel  weniger 
Hefe,  dagegen  kleinste  Anhäufungen  oder  doch  eine  dichtere  Lagerung 
von  kleinen  Rundzellen  (Lymphocyten).  Immer  scheint  die  sehr  hluf« 
reiche  Pia  viel  mehr  Hefe  zu  enthalten,  als  die  äußere  arachnoideale 
Schichte.  Li  den  Gewehsmaschen  sieht  man  auch  reichlich  frei  liegende 
Hefen.  In  den  Qefaßen  oder  in  Gefäß  Wandungen  sind  Hefen  nicht  zu 
sehen. 

Es  fehlt  selbstverständlich  jede  tuberkulöse  Veränderung  in 
den  Meningen. 

Außer  den  Meningen  konnte  in  meinem  Falle  nur  noch  in  der 
Schleimhaut  der  Mund-Rachenhöhle  und  der  Speiseröhre  eine  offen- 
kundig durch  die  Hefe  bedingte  Krankheitserscheinung  festgestellt 
werden.  Diese  gleicht  in  hohem  Grade  einem  Soor;  doch  waren 
die  Auflagerungen  stellenweise  außerordentlich  massig,  geradezu 
klumpig,  und  bei  der  Sektion  zeigte  das  ganze  Gebiet  einen  sehr 
ausgesprochenen,  geradezu  aufdringlichen  Geruch  nach  frischer, 
feuchter  Hefe.  In  den  Schnitten  finden  sich  Epithelverluste, 
von  denen  aus  die  Schleimhaut  weithin  fibrinös  infiltriert  ist;  mit 
diesen  Einlagerungen  dringen  auch  Sproßpilzverbände  bis  tief  in 
die  Schleimhaut  ein  und  gelangen  selbst  bis  an  die  quergestreiften 
Muskelfasern.  Die  Sproßverbände  gleichen  vollkommen  den  Hefen 
in  den  Meningen;  nirgends  ist  auch  nur  eine  einzige  Fadenbildung 
zu  sehen.  Auch  wurde  mir  von  den  Herren  der  Prosektur,  welche 
die  Kulturen  von  dem  intra  vitam  abgeimpften  Belage  machten, 
mitgeteilt,  es  sei  Hefe  aufgegangen  wie  aus  dem  Lurabalpunktate. 
Ich  selbst  habe  die  von  hier  gewonnenen  Kulturen  nicht  ange- 
sehen, weil  ich  ohnehin  von  der  Wesensgleichheit  der  Krankheits- 
prozesse in  den  Meningen  und  im  Rachen  überzeugt  war.  Heute 
tut  es  mir  leid,  daß  ich  mir  nicht  auch  von  dieser  Stelle  Kulturen 
fortgeziichtet  habe,  um  sie  auch  weiterhin  mit  den  Kulturen  aus 
dem  Lumbalpunktate  zu  vergleichen :  Denn  bei  der  Ähnlichkeit  des 
makroskopischen  Bildes  der  krankhaften  Veränderungen  im  Bachen 
mit  einem  Soor  könnte  leicht  ein  Skeptiker  den  Einwand  machen, 
daß  hier  eine  Täuschung  nicht  vollkommen  auszuschließen  sei.  Es 
könnte  sich  ja  bei  unserer  Kranken  gerade  so  gut,  wie  so  oft  bei 
einer  sterbenden  Tuberkulose  oder  einem  schweren  Typhus  ter- 
minal ein  ganz  gemeiner  Soor  in  der  Mundhöhle  angesiedelt  haben 
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nnd  die  dort  erst  in  den  letzten  Lebenstagen  klinisch  bemerkbar 
gewordenen  und  bei  der  Sektion  in  so  großer  Ausdehnung  ge- 
fundenen Veränderungen  gesetzt  haben.  Und  eine  Verwechslung 
könnte  um  so  leichter  Platz  gegriffen  haben,  da  ja  auch  der  Soor 
eine  vollkommen  typische  Sprossung  zeigt  und  Sproßverbände  bildet, 
die  unter  Umständen  von  jenen  der  Hefe  kaum  mit  Sicherheit  zu 
unterscheiden  sind.  Es  ist  auch  keine  Frage,  daß  die  Gruppe  der 
wilden  Hefen  die  nächsten  Verwandten  des  Soorpilzes  enthält,  und 
daß  der  letztere  sich  durch  eine  besondere  Vielgestaltigkeit  in  der 
Morphologie  auszeichnet. 

Ich  habe  mich  mit  diesem  Einwände  eine  Zeitlang  ganz  ernst- 
haft beschäftigt,  da  mir  seine  logische  Berechtigung  unzweifelhaft 
erschien.  Aus  diesem  Grunde  ist  es  schade,  daß  die  vom  Bachen- 
belage gewonnenen  Kulturen  weder  im  pathologischen  Institute 
noch  von  mir  weitergezüchtet  wurden,  nnd  daß  nur  die  einfache 
Angabe  vorliegt,  es  sei  Hefe  aufgegangen  wie  aus  dem  Lumbal- 
punktate.  Allerdings  kann  schon  bei  einfacher  makroskopischer 
und  mikroskopischer  Betrachtung  von  Plattenkulturen  eine  Ver- 
wechselung meiner  Hefe  mit  einem  Soor  kaum  mehr  stattfinden, 
da  jede  echte  Fadenbildung  bei  meiner  Hefe  auch  in  der  Kultur 
vollkommen  fehlt,  während  sie  beim  Soor  am  Rande  der  Kulturen 
in  der  schönsten  Weise  hervorzutreten  pflegt.  Wenn  also  die 
Kultur  aus  dem  Rachen  von  den  Herren  der  Prosektur  ohne  weiteres 
als  identisch  mit  den  anderen  Kulturen  aus  dem  Lumbalpunktat« 
bezeichnet  wird,  so  ist  das  gewiß  schon  ein  wertvolles  Beweismittel 
gegen  den  in  Rede  stehenden  Einwand.  Ein  weiteres  Uegt  darin, 
daß  ich  auch  im  frischen  Präparate  des  Rachenbelages  bei  der 
Sektion  zwar  reichlich  die  gewöhnlichen  Sproßverbände,  aber  keine 
echte  Fadenbildung  nachweisen  konnte,  von  einer  einzigen  kurzen 
Kette  von  etwas  in  die  Länge  gezogenen  Einzelindividuen  abge- 
sehen, wie  ich  sie  ähnlich  auch  in  jungen,  lebhaft  wachsenden  Kul- 
turen der  Hefe  aus  dem  Lnmbalpunktate  gelegentlich  zu  sehen 
bekam  (s.  u.).  Das  dritte  Beweismittel  sehe  ich  darin,  daß  auch 
im  Schnittpräparate  aus  den  Rachenorganen  niemals  auch  nur  die 
mindeste  Fadenbildung  nachzuweisen  ist,  sondern  sich  immer  nur 
die  einfachen  Sproßverbände  finden.  —  Trotz  aller  äußeren  Ähn- 
lichkeiten nnd  trotz  des  verlockenden  Umstandes,  daß  diese  Ver- 
änderung sich  erst  in  den  letzten  Lebenstagen,  dann  jedoch  außer- 
ordentlich rasch  ausbreitete,  erscheint  es  mii'  also  nicht  mehr 
zweifelhaft,  daß  die  Rachenerkrankung  wirklich  durch  den  gleichen 
Erreger  wie  die  Meningitis  hervorgebracht  wurde,  eine  echte  Hefe- 
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lokalisation  darstellt.  Anf  die  wahrscheinliche  Bedeutung  der 
Mundhöhlenerki-ankung  für  die  Pathogenese  des  ganzen  Krankheits- 
falles komme  ich  noch  weiter  unten  zu  sprechen. 

Zunächst  obliegt  es  mir  jetzt,  auf  die  morphologischen 
und  kulturellen  Eigenschaften  meiner  Hefe  des  näheren 
einzugehen. 

Ihre  morphologischen  Charaktere  sind  einigermaßen  verschieden, 
je  nachdem,  ob  man  das  ganz  frische  Lumbalpunktat  oder  die 
frische  Himventrikelflüssigkeit,  oder  aber  das  bereits  längere  Zeit 
—  mindestens  einen  Tag  —  bei  Zimmertemperatur  gestandene 
Pnnktat,  oder  ob  man  endlich  die  Reinkultur  des  Pilzes  in  ver- 
schiedenen Altersstufen  untersucht 

Zuerst  möchte  ich  noch  einmal  auf  das  mikroskopische 
Bild  des  frischen  Lumbalpunktates  eingehen,  das  ich  in 
kurzen  Strichen  bereits  oben  einmal  gezeichnet  habe,  und  das  bei 
allen  vorgenommenen  Punktionen  im  wesentlichen,  nämlich  was  die 
Hefe  betrifft,  vollkommen  gleich  blieb. 

Die  überwiegende  Mehrzahl  der  Hefezellen  ist  eUiptisch  oder  ovoid 
gestaltet  und  etwas  kleiner  als  ein  normaler  Erythrocyt  oder  höchstens 
ebenso  groß.  Sie  bilden  fast  durchwegs  typische  Sproßverbände  zu  zwei 
oder  drei,  ausnahmsweise  zu  vier  Elementen,  und  ihre  Größe  hängt  von 
dem  Alter  im  Verbände  ab.  Direkte  Messungen  habe  ich  nicht  vor- 
genommen, doch  habe  ich  einige  genauestens  nach  der  Natur  von  Künstler- 
band (mit  Zeichenapparat)  aufgenommene  Zeichnungen ')  bei  einer  Ver- 
größerung von  rund  900  und  kann  aus  ihnen  Schlüsse  auf  die  ursprüng- 
liche Zellgröße  ziehen.  Ein  mitgezeichneter  Erythrocyt  aus  der  Hirn- 
vestrikelflüssigkeit  mit  eben  sichtbarer  Andeutung  von  Stecfaapfelform 
hat  in  der  Zeichnung  6^/^  mm  im  Durchmesser,  was  bei  Annahme  einer 
900  fachen  Vergrößerung  genau  7,5  fi  entspricht.  In  diesen  Bildern  nun 
beträgt  der  Längsdurchmesser  der  größeren  ovalen  Hefezellen  regelmäßig 
4,5 — 6,0  mm,  ausnahmsweise  bis  zu  7,5  mm;  der  Längsdurchmesser  der 
kleineren,  jüngeren  Hefezellen  ist  3,0 — 4,5  mm.  Der  Querdurchmesser 
beträgt  bei  den  großen  Formen  3,5 — 5  mm,  ausnahmsweise  bis  zu  6  mm, 
bei  den  kleinen  2 — 3,5  mm.  Hieraus  berechnet  sich  der  Längsdurch- 
messer einer  größeren  ovalen  Hefezelle  anf  5 — 6^/3,  höchstens  8^/3  ju, 
ihr  Querdurchmesser  auf  4 — 5^/,  bis  höchstens  6^/g  /i ;  der  Längsdurch- 
messer der  kleineren,  jüngeren  Zellformen  auf  3^/3 — 5  f.i,  ihr  Querdurch- 
messer auf  2,2 — 4  jU.  —  Das  Verhältnis  zwischen  Längs-  und  Querdurch- 
messer ist  also  bei  den  größeren  Formen  im  Durchschnitte  wie  5  :  4,  bei 
den  kleineren  Formen  wie  3:2;  am  deutlichsten  elliptisch  oder  oval 
sind  immer  die  kleineren  Formen,  während  die  größeren  häufig  Über- 
gänge zur  runden  Form  erkennen  lassen. 

Alle  diese  Hefezellen  sind  scharf  begrenzt  und  zeigen  einen  ziemlich 


1)  S.  die  beigegebenen  Tafeln,  Fig.  1  u.  2. 
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hohen  Glanz ;  namentlich  bei  den  größeren  Formen  ist  häufig  (aber  nicht 
immer)  ein  doppelter  Randkontar  wahrzunehmen.  Im  Inneren  lassen  sie 
zumeist  einen  exzentrisch  gelagerten  ovalen  oder  rundlichen  Kern  von 
beträchtlicher  Größe  erkennen,  manchmal  auch  zwei.  Der  Kern  erscheint 
wenig  scharf  abgegrenzt,  farblos,  matt,  während  die  ihn  umgebende  matt- 
glänzende Zellsubstanz  merklich  ins  Grünliche  schillert.  Endlich  tragen 
geradezu  alle  Hefezellen  kleine,  stark  lichtbrechende  kömige  Einlage- 
rungen, die,  ganz  entsprechend  der  von  Busse  gegebenen  Schilderung, 
wie  kleine  Ol  tropf  eben  aussehen,  verschiedene  Große  zeigen  und  sich  in 
sehr  wechselnder  Zahl  in  einer  Hefezelle  finden.  Manchmal  ist  nur  ein 
einziges  solches  Körnchen  vorhanden,  zumeist  sind  es  3 — 6  oder  8. 

Außer  den  länglichen  Hefezellen  finden  sich  sodann  in  einer  immer- 
hin bemerkenswerten  Minderheit  größere  kugelige  Formen,  die  sich  stets 
durch  einen  besonders  starken  Glanz,  doppelten  Kontur  und  zumeist 
durch  eine  beträchtliche  Zahl  und  manchmal  bedeutende  Größe  der  öl- 
tropfenartigen  Einlagerungen  auszeichnen.  Der  Durchmesser  dieser  kuge- 
ligen Formen  beträgt  in  der  Zeichnung  regelmäßig  9 — 10  mm;  doch 
finden  sich  auch  kleine  Formen  von  6 — 8  mm  und  Biesenformen  von 
13 — 14  mm  Durchmesser.  In  Wirklichkeit  ist  abo  ihr  Durchmesser  zu- 
meist auf  10 — 11  f.tf  herab  bis  zu  6^/3  und  hinauf  bis  zu  15  /<  zu 
schätzen.  —  Es  kommt  vor,  daß  solche  große,  kugelige  Formen  auch 
Sproßverbänden  zu  2  Zellen  angehören ;  dann  ist  die  zugehörige  junge 
Zelle  entweder  ebenfalls  bereits  rund  oder  doch  noch  merklich  oval.  Es 
scheint  hiemach  keinem  Zweifel  zu  unterliegen,  daß  mit  zunehmendem 
Alter  und  zunehmender  Größe  die  Neigung  zur  Bildung  kugeliger  Formen 
steigt,  und  daß  diese  älteren  Formen  durch  eine  stärkere  Zellmembran 
geschützt,  also  auch  wohl  widerstandsfähiger  gegen  äußere  Einflüsse  sind. 

Endlich  finden  sich  im  frischen  Lumbalpunktate  und  besonders  zahl- 
reich in  der  bei  der  Sektion  gewonnenen  Hirnventrikelflüssigkeit  auch 
Bilder  ausgesprochener  Phagocytose  (s.  Figur  3  der  Tafel).  Zumeist 
mehrere  Hefezellen,  oft  ganze  Sproßverbände  sind  eingeschlossen  in  riesen- 
haft aufgeblähte  Körperzelleu  mit  einfachem  plumpem  Kerne.  Bemerkens- 
wert ist,  daß  innerhalb  dieser  Zellen  die  eigentlichen  Hefekörper  stets 
von  einer  sehr  deutlichen,  zumeist  in  der  Zeichnung  mehrere  Millimeter 
breiten  hellen  Kapsel  umgeben  sind,  deren  Masse  manchmal  bedeutend 
größer  ist  als  jene  des  eigentlichen  Hefekörperchens.  Die  Körperzellen, 
welche  derart  Phagocytose  üben,  erscheinen  gelegentlich  auch  ohne  Ein- 
schlüsse einzeln  oder  in  kleinen  Verbänden  in  den  Präparaten ;  sie  haben 
endothelialen  Charakter,  sind  unregelmäßig  geformt,  haben  einen  einfachen 
runden  oder  ovoiden  Kern  und  sind  ebenso  groß  oder  größer  als  die 
größten  runden  Hefekörper,  dürften  also  12 — 18  ju  im  Durchmesser  halten. 
Die  mit  Hefekörperchen  vollgepfropften  Zellen  messen  in  der  Zeichnung 
20 — 25  mm,  was  einem  Werte  zwischen  20  und  30  ft  entsprechen 
würde. 

Hiermit  sind  die  Pilzformen  erschöpft,  welche  sich  in  den 
Lumbalpunktaten  und  in  der  Hirnventrikelflüssigkeit  vorfanden. 
Fadenbildung  oder  gar  Mycelformation  konnte  ich  niemals  nach- 
weisen, auch  keine  Andeutung  davon  war  zu  sehen.    Bemerkens- 
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wert  erscheint  es  mir,  daß  schon  nach  1— 2tägigem  Stehen  des 
Lumbalpanktates  die  Eörperzellen  mit  Hefeeinschlttssen  ver- 
schwunden waren,  alle  Hefen  also  frei  erschienen  und  zum  größten 
Teile  runde  Form  angenommen  hatten.  Nach  längerem  Stehen  finden 
sich  geradezu  ausschließlich  runde  Hefen  verschiedener  Größe. 

Außer  den  Hefen  finden  sich  in  den  Lumbalpunktaten  auch 
noch  Lymphocyten,  polymorphkernige  Leukocyten  und  die  bereits 
beschriebenen  entothelartigen  Zellen.  Nach  einigen  Stunden  ruhigen 
Stehens  entwickelt  sich  in  der  Flüssigkeit  ein  zartes  florartiges 
Fibringerinnsel.  Ich  glaube  die  mikroskopischen  Gesamtbilder  am 
besten  zu  kennzeichnen,  wenn  ich  die  Notizen,  welche  ich  mir  im 
Juli  1906  nach  der  Durchmusterung  einiger  gefärbter  Präparate 
machte,  hier  wiedergebe. 

1.  Lumbalpunktat  vom  3.  Mai  1906.  Grarofärbung. 
Sehr  viele  Hefen,  znmeist  in  Sproß  verbänden  und  dann  oval ;  eine  Minder- 
zahl rund  mit  doppelter  Handlinie.  Hänfig  scheinen  die  Hefen  von  einer 
unscharfen  Hülle  gramnegativer  Substanz  umgeben  zu  sein;  namentlich 
schön  sieht  man  das  bei  den  großen  runden  Formen.  Außer  den  Hefen 
finden  sich  ziemlich  zahlreiche  einzeln  oder  in  Gruppen  von  2 — 3  liegende 
Leukocyten,  von  denen  die  größere  Hälfte  polymorphkernig  zu  sein  scheint ; 
entschieden  etwas  in  der  Minderzahl  sind  die  Lymphocyten;  außerdem 
mehrfach  große  einkernige  Zellen.  Hefeeinschlüsse  in  diesen  letzteren 
konnten  hier  und  da,  aber  nicht  gerade  häufig  gesehen  werden.  Die 
Hefen  sind  ausnahmslos  grampositiv,  auch  die  kleinsten  Formen. 

2.  Lumbalpunktat  vom  5.  Mai  1906.  Methylenblau- 
färbung. Sehr  zahlreiche  Hefegruppen.  Es  sind  immer  größere  Ver- 
bände vorbanden,  die  in  eine  ganz  lockere,  etwas  gefasert  aussehende 
Grundsubstanz  eingebettet  zu  sein  scheinen.  In  diesen  Verbänden  sind 
in  der  Mehrzahl  ovale  kleinere  Hefen,  mitten  unter  ihnen  finden  sich 
aber  auch  recht  zahlreiche  große  runde  Formen.  Auch  in  diesem  Punk- 
täte  sind  ziemlich  zahlreiche  Leukocyten  vorhanden;  etwa  zu  gleichen 
Teilen  dürften  es  polymorphkernige  Neutrophile  und  Lymphocyten  sein. 
Die  ersteren  liegen  hier  und  da  einzeln,  Öfters  aber  in  Gruppen  von 
2 — 3,  auch  zu  8 — 12  Zellen  nesterweise  beisammen.  Die  Lymphocyten 
sind  der  Mehrzahl  nach  einzeln  über  die  Gesichtsfelder  verstreut,  nur 
selten  finden  sich  Verbände  von  2 — 4  Zellen.  Spärliche  endothelartige 
Elemente;  Phagocytose  ist  in  dem  gefärbten  Präparate  nicht  sicher- 
zustellen. 

3.  Hirnventrikel flüssigkeit  von  der  Autopsie  am  16.  Mai. 
Giemsafärbung.^)  Außerordentlich  zahlreiche  große  unregelmäßig 
gestaltete  Zellen  mit  plumpem  rundlichem  oder  etwas  gekerbtem  Kerne, 
zumeist  mit  Hefeeinschlüssen.  Viel  weniger  Lymphocyten  und  polymorph- 
kernige Leukocyten  als  in  den  Lumbalpunktaten.  Die  eingeschlossenen 
Hefen    sind    regelmäßig   von    einem  breiten,   runden   oder  ovalen,    ihren 


1)  Fig.  3  der  Tafel. 
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eigenen  Darchmesser  auch  um  das  Mehrfache  ühenchreiienden  hellen 
kapselartigen  Hofe  umgeben.  Oftmals  liegen  diese  Zellen  in  ganzen 
Nestern,  einander  abplattend  aneinander  oder  übereinander.  Die  äußerst 
zahlreichen  freiliegenden  ovalen  oder  runden  Hefen  bilden  auch  hier 
große  Verbände,  die  in  eine  ungefärbte  oder  nur  von  einem  zarten  blaB* 
blau  gefärbten  Aderwerke  durchzogene  Grundsubstanz  eingebettet  sind. 

Aus  den  letzten  zwei  Schilderungen  geht  deutlich  hervor,  daß 
die  freien  Hefen  besonders  dort,  wo  sie  längere  Zeit  stagnierend 
liegen  konnten  (wie  in  den  Seitenventrikeln  des  Gehirns  oder  in 
dem  bereits  einige  Zeit  gestandenen  Lumbalpunktate)  sich  mit  einer 
fast  homogenen,  vielleicht  als  „schleimig"  zu  bezeichnenden  Sub- 
stanz umgeben,  welche  offenbar  eine  Absonderung  der  Hefen  dar- 
stellt und  sie  zu  förmlichen  Familienverbänden  vereinigt.  Dieses 
eigenartige  Verhalten  ent^•pricht  den  Schilderungen  Busse's  und 
Hansemann's  von  dem  schleimig-gallertigen  Charakter  der  von 
ihnen  beobachteten  Hefetumoren. 

Nunmehr  gehe  ich  zu  dem  Verhalten  unserer  Hefe  in 
der  Kultur  über. 

Ich  habe  schon  oben  erwähnt,  daß  die  ersten  Ztichtungsversuche 
mißlangen.  Dieser  Mißerfolg  hat  seine  Aufklärung  gefunden  durch 
die  Eigenheiten,  welche  das  weitere  Kulturverfahren  ergab.  Die 
ersten  Kulturversuche  wurden  in  der  Prosektur  zumeist  von  Herrn 
Dr.  Tedesco  gemacht.  Da  man  es  mit  einem  in  seinen  Eigen- 
heiten ganz  unbekannten  Pilze  zu  tun  hatte,  wurde  zunächst  auf 
gewöhnlichem  Agar  eine  Züchtung  versucht,  und  als  nach  2  bis 
3  Tagen  nichts  sichtbar  geworden  war,  wurden  die  Platten  ver- 
worfen. Dann  erst  wurde  zunächst  ein  mit  Salzsäure  angesäuerter 
Agar  und  Zwetschkenbrühagar  hergestellt,  und  auch  auf  diesen 
Nährböden  wurden  erst  nach  3—4  Tagen  kleinste  weiße  punkt- 
förmige Kulturen  sichtbar,  die  aber  nach  einigen  Tagen  zu  ganz 
beträchtlicher  Größe  heranwuchsen.  Dann  wurde  auch  Bierwurze- 
agar  und  Bierwürzegelatine  hergestellt,  und  endlich  bereitete  Pro- 
fessor Kretz  einen  Gelatinenährboden  mit  sterilisiertem  diabeti- 
schem Harne.  Auf  diesen  Nährböden  wuchs  die  dem  lebenswarmen 
Punktate  bzw.  der  Punktionskanüle  direkt  entnommenen  Hefe  an- 
fangs ebenfalls  recht  langsam,  später  aber  immer  besser  und  teil- 
weise sogar  üppig,  bei  Brutwärme  jedenfalls  nicht  rascher  als  bei 
Zimmertemperatur.  Wurde  von  einer  Platte  auf  eine  zweite  des- 
selben Nährbodens  überimpft,  so  erfolgte  das  V7achstum  bereits 
wesentlich  rascher. 

Ich  selbst  habe  sodann  die  Hefe  auf  einigen  wenigen  Nähr- 
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boden  weitergezfichtet  and  kann  darüber  die  folgenden  Angaben 
machen : 

Am  BchlechteBten  wächst  die  Hefe  in  Boaillon,  auf  Gelatine  und 
auf  gewöhnlichem  Agar.  Es  braucht  z.  B.  4 — 5  Tage  bis  auf  einem  der 
beiden  letztgenannten  Nährböden  überhaupt  eine  Kultur  sichtbar  wird, 
und  das  Wachstum  ist  auch  weiterhin  außerordentlich  langsam  und  nie- 
mals üppig.  2  Wochen  nach  der  Impfung  sind  die  Kolonien,  auch  wenn 
sie  sehr  dicht  stehen,  noch  immer  gut  voneinander  isoliert  und  die  größten 
von  ihnen  sind  knapp  hirsekomgroß ;  sie  erscheinen  auffallig  trocken, 
glanzlos.  Besser  wird  das  Wachstum  auf  diesen  Medien  nur  bei  Ge- 
wöhnung durch  wiederholte  Überimpfung  auf  den  gleichen  Nährboden. 
Die  Gelatine  wird  durch  die  Hefe  auch  bei  2  wochigem  Wachstum  weder 
erweicht  noch  verflüssigt.  Traubenzucker  enthaltende  Nähr- 
böden, wie  Trauben  zuck  eragar,  2  ^/^  ige  wässerige  Traubenzucker  lösung, 
oder  sterilisierter  diabetischer  Harn  werden  nicht,  auch  nicht  spur- 
weise  vergoren.  Im  diabetischen  Harne  vermehrt  sich  die  Hefe  nur 
anfangs  und  nur  sehr  sparsam.  Sie  bildet  auf  dem  Boden  des  Gär- 
röhrchens  einen  weißen,  später  grau-weißen  Bodensatz,  die  überstehende 
Flüssigkeit  bleibt  völlig  klar;  Kahmhautbildung  fehlt.  Ein  ganz  gleiches 
Verhalten  zeigt  sich  in  Bouillon :  geringe  Vermehrung  in  der  ersten  Zeit, 
später  gar  keine  mehr;  die  Hefe  bildet  einen  weißen,  kompakten  Boden- 
satz, die  Flüssigkeit  bleibt  klar,  keine  Kahmhaut.  Makroskopisch  ähnlich 
verhält  sich  die  Hefe,  wenn  sie  in  der  Lumbalpunktionsflüssigkeit  selbst 
belassen  wird:  weißer,  kompakter  Bodensatz,  der  anfangs  etwas  reich- 
licher wird  und  später  anscheinend  unverändert  bleibt;  keine  diffuse 
Trübung,  keine  Kahmhaut.  Ich  habe  noch  jetzt  nach  6  Monaten  Böhr- 
chen  der  ursprünglichen  Punktionsflüssigkeit  aufbewahrt;  es  hat  sich  seit 
der  1.  Woche  eigentlich  nichts  mehr  geändert. 

Wesentlich  besser  als  auf  den  bisher  genannten  Nährböden  wächst 
unsere  Hefe,  wenn  man  den  Agar  oder  die  Gelatine  mit  Bierwürze  oder 
mit  Pflaumenbrühe  versetzt  hat:  die  Kulturen  werden  rascher  sichtbar 
und  vergrößern  sich  vielmals  rascher;  ältere  Kulturen  nehmen  dann  aus 
den  Nährmedien  gewöhnlich  mehr  oder  weniger  von  deren  gelblichem  oder 
bräunlichem  Farbstoffe  auf  und  verändern  derart  ihre  an  sich  rein  weiße 
Farbe.  —  Am  besten  aber  wächst  nach  meiner  Erfahrung  unsere  Hefe 
auf  dem  gewöhnlichen  Traubenzuck  eragar,  weshalb  ich  nach  einigem  Pro- 
bieren ausschließlich  auf  diesem  Nährboden  züchtete. 

Die  Strichkulturen  auf  Traubenzuckeragarplatten 
zeigen  meines  Erachtena  auch  das  charakteristischeste  Verhalten  und  ich 
möchte  ihnen  deshalb  eine  ausführlichere  Beschreibung  widmen. 

Schon  am  2.  Tage  nach  der  Impfung  sind  die  ersten  Kolonien 
makroskopiach  sichtbar  geworden,  und  zwar  fast  unter  allen  Verhältnissen. 
loh  habe  vor  kuraem  von  einem  bisher  unberührten  Lumbalpunktate,  das 
dnroh  g«te  28  Wochen  bei  wechselnder  Zimmertemperatur  aufbewahrt 
worden  war,  auf  Tranbenzuckeragar  abgeimpft  und  hatte  ebenfalls  bereita 
am  2.  Tage  äußerst  reichliehe  kleine,  aber  mit  freiem  Auge  gut  sichtbare 
Kelonien  erhalten.  Genau  so  verhält  sich  die  Hefe,  ob  man  eine  junge 
oder  aber  eine  4 — 5  Monate  alte,  jedoch  saftig  erhaltene  Zuckeragarkultur,. 
DeatBOhes  Archiv  t.  klin.  Medizin.    90.  Bd.  28 


356  XVIL  TüRK 

in  Bouillon  aufgeschwemmt,  wieder  auf  Zuckeragar  verimpft;  vertrocknete 
Zuckeragarkulturen  erwiesen  sich  hingegen  als  unüberimpfbar.  Ein 
wesentlich  anderes  Verhalten  beobachtete  ich,  als  ich  eine  gut  3  Monate 
alte  Bouillonkultur  auf  eine  Zucke ragarplatte  überimpfte:  nach  5  Ti^en 
wollte  ich  die  Platte  schon  wegwerfen,  da  ich  noch  immer  kein  Wachstum 
sah ;  am  7.  Tage  endlich  (tags  vorher  hatte  ich  nicht  nachsehen  können) 
fand  ich  den  ganzen  Strich  besetzt  mit  zahlreichen,  winzigen,  milchweißen 
Kolonien.  Einen  weiteren  Monat  später  Überimpfte  ich  noch  einmal  eine 
Bouillonkultur  von  dem  gleichen  Tage  wie  die  eben  erwähnte;  sie  war 
also  bereits  über  4  Monate  alt.  Wieder  war  bis  zum  7.  Tage  nichts  zu 
sehen  und  an  diesem  Tage  waren  aus  der  ganzen  Ose  der  dichten  Auf- 
schwemmung im  ganzen  zwei  einzige  kleine  Kolonien  aufgegangen;  in 
den  nächsten  Tagen  folgten  noch  3  oder  4  andere.  —  Aus  diabetischem 
Harn  war  die  Hofe  nach  etwa  3^/^  Monaten  nicht  mehr  überimpf  bar. 
Es  ergibt  sich  hieraus,  daß  sich  unsere  Hefe  in  geeigneten  Nährmedien 
(Spinalpunktat,  Zuckeragar),  wenn  sie  nur  vor  Eintrocknung  geschützt 
ist,  durch  viele  (bisher  6)  Monate  lebenskräftig  erhält  und  zwar  so  gut, 
daß  ein  merklicher  Unterschied  gegenüber  einer  frischen  Kultur  oder 
dem  frischen  Lumbal  punktat  e  nicht  besteht.  In  mindergeeigneten  Nähr- 
medien (Bouillon,  diabetischer  Harn)  nimmt  die  Überimpf barkeit  nach 
einigen  Monaten  rasch  ab,  um  dann  ganz  zu  verschwinden. 

Das  Wachstum  der  Kulturen  auf  dem  Zuckeragar- Plattenstrich  ge- 
staltet sich  nun  folgendermaßen:  Zuerst  sind  die  Einzelkultnren  feinste 
milchweiße  Pünktchen,  die  sich  rasch  vergrößern  und  zunächst  fast  halb- 
kugelig, also  jedenfalls  sehr  stark  konvex  erscheinen.  Fließen  einige 
einander  nahestehende  derartige  Pünktchen  zu  einer  Massenkultur  zu- 
sammen, so  erreicht  diese  schon  nach  1 — P/^  Wochen  einen  Durch- 
messer von  ^/^ — 1  cm.  Sie  sieht  dann  ziemlich  homogen  aus,  wird 
gegen  den  Band  zu  flacher  und  durchscheinend,  während  sie  in  der 
Mitte  dick  und  opak  ist;  sie  glänzt  lebhaft  und  wird  allmählich  aus- 
gesprochen elfenbeinfarben ;  sie  gleicht  völlig  einem  flachen  Elfenbein- 
knopfe. Später  wächst  die  Gfruppenkolonie  viel  langsamer  nach  außen, 
ändert  aber  ihr  Aussehen  im  Zentrum  und  an  der  Oberfläche  überhaupt. 
Die  Mitte  wird  stärker  konvex  und  ragt  als  ein  ganz  opaker,  öfters 
etwas  lebhafter  hellgelblich  gefärbter  Buckel  vor.  Noch  später  sinkt  das 
Zentrum  des  Buckels  zumeist  etwas  ein  und  die  Kultur  erscheint  deut- 
lich genabelt.  Zu  dieser  Zeit  macht  sich  öfters  eine  radiäre  Streifang 
geltend  und  außerdem  haben  manchmal  die  Handpartien  eine  deutliche 
konzentrische  Schichtung  angienommen,  so  daß  die  erhabene  Mitte  nicht 
selten  von  einem  oder  von  zwei  weniger  erhabenen  Wällen  umgeben 
wird.  Hadiäre  Streifung  und  konzentrische  Schichtung  sind  jedoch  nicht 
konstant. 

Standen  die  einzelnen  jungen  Kolonien  im  Striche  in  dichter  Folge 
neben-  und  hintereinander,  so  sind  sie  schon  nach  einer  Woche  größten- 
teils zusammengeflossen  und  bilden  ein  unregelmäßig  buchtig  begrenztes 
Band.  Nach  2 — 3  wöchentlichem  Wachstum  ist  das  Bild  besonders 
charakteristisch:  wir  sehen  ein  ^j^  —  1  cm  breites  Band  mit  abgerundeten 
Enden  und  welliger  seitlicher  Begrenzung.  In  der  Längsachse  des  Bandes 
reiben   sich    die   buckelig   vorragenden  Zentren  unregelmäßig  aneinander, 
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«ntweder  nooli  getrennt  oder  ebenfalls  bereits  zneammengefiossen.  Im 
letzteren  Falle  bildet  die  Achse  einen  förmlichen  Giebel,  von  dem  ans 
sich  die  Kultur  allseitig  sanft  abdacht.  In  besonders  alten  Kulturen 
wird  der  Giebel  zu  einer  manchmal  mehrere  Millimeter  breiten  Leiste, 
deren  Eänder  am  opaksten  erscheinen  und  am  stärksten  vorspringen, 
während  ihr  Zentrum  merklich  eingesunken  ist  und  schließlich  leicht  un- 
eben, wie  gehämmert  aussehen  kann. 

Wiederholt  habe  ich  weiters  beobachtet,  daß  in  den  Eandteilen 
solcher  älterer  Kulturen  ein  zunächst  schmaler  Zwickel  einer  leicht  gelb- 
lichen mehr  durchscheinenden  Substanz  entsteht,  dessen  randständige 
Basis  dann  immer  breiter  wird,  sich  stärker  nach  außen  wölbt  und 
schließlich  über  den  Hand  der  Gesamtkolonie  beträchtlich  vorspringt. 
Dieser  weniger  opake  Zwickel  ist  ebenfalls  zunächst  in  seiner  Mitte  am 
stärksten  konvex  und  ragt  über  die  Oberfläche  der  übrigen  Kultur  etwas 
vor,  kann  aber  später  auch  genabelt  erscheinen.  —  Manchmal  wechseln 
hellere,  durchscheinende,  gelbliche  und  opake  weiße  radiäre  Streifen  in 
einer  Kultur  unregelmäßig  miteinander  ab.  Gelegentlich  erscheint  über- 
haupt ein  großer  oder  der  größte  Teil  einer  Kultur  ungewöhnlich  gut 
durchscheinend,  auch  in  den  dicksten  Partien,  und  hat  dann  regelmäßig 
einen  gelblichen  Stich  und  einen  sehr  lebhaften  Glanz;  in  dieser  Masse 
finden  sich  dann  schmale  opake  Streifen  oder  breitere  rein  weiße  opake 
Zwickel  eingelagert,  ähnlich  wie  sonst  die  durchscheinenden  Zwickel  in 
der  weißen  Gesamtkolonie.  Die  durchscheinenden  Anteile  sind  offen- 
kundig nur  rascher  wachsende  Kulturen  oder  Kulturteile.  Ein  solches 
Verhalten  habe  ich  namentlich  dann  gesehen,  wenn  ich  eine  Kultur  nach 
1 — 2  wöchentlichem  Aufenthalte  in  Bouillon  wieder  auf  Zuckeragar  ver- 
impfte. 

Bei  Anlegung  einer  Stichkultur  in  Zuckeragar  bildet  sich 
vor  allem  auf  der  Oberfläche  ein  rasch  wachsender  stark  glänzender 
weißer  oder  später  schwach  elfenbeinfarbener,  anfänglich  stark  konvexer, 
später  flacherer  Knopf,  der  allmählich  die  ganze  Oberfläche  des  Agars 
im  Röhrchen  einnimt  und  IV^-^  mm  dick  wird.  Nach  monatelangem 
Stehen  werden  diese  Kulturen  rauchgran,  bleiben  aber  saftig.  Ich  habe 
eine  solche  Kultur  seit  ungefähr  einem  halben  Jahre  stehen  und  habe 
sie  sowohl  nach  vier  als  auch  jetzt  nach  sechs  Monaten  gut  überimpf  bar 
und  hernach  rasch  wachsend  gefunden.  Im  Sdchkanale  erfolgt  nur  ein 
äußerst  sparsames  Wachstum;  auch  nach  Wochen  sieht  man  nur  einen 
feinsten  schmalen  Schleier;  keine  Gasbildung. 

Auch  mikroskopisch  sind  die  Kulturen  recht  charakteristisch. 
Schon  am  ersten  Tage  nach  der  TJberimpfung  sieht  man  kleine  runde 
Haufen  von  Hefezellen,  im  Zentrum  einander  deckend,  am  Bande  aber 
«ehr  gut  isoliert.  Da  man  auch  mit  schwacher  Vergrößerung  ohne  weiteres 
die  Sprossung,  bzw.  die  Sproßverbände  sieht,  ist  die  Diagnose  des  Sproß- 
pilzes auf  den  ersten  Blick  gemacht.  Jede  Andeutung  von  Mycelbildung 
fehlt  konstant.  In  den  größeren  Kulturen  sind  die  einzelnen  Hefezellen 
nur  ganz  am  Rande  als  scharf  abgegrenzte,  ziemlich  gut  glänzende  Kügel- 
chen  zu  erkennen,  während  alles  übrige  einfach  opak  und  grobkörnig 
erscheint;    auch   hier  ist  aber  die   Diagnose   schon  auf  der   Platte  leicht 
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möglioh.     Xminer  sind  die  BLefezellen,  anok  in  den  Sproßverbänden,  fast 
ansschließUch  rein  rund. 

Viel  abwechslangsreicher  gestaltet  sich  naturgemäß  das  mikro- 
skopische Bild,  wenn  man  die  Eolturen  in  Aafschwemmnag  unter 
dem  Deckglase  mit  starker  Vergrößerung  betrachtet  Es  zeigen 
sich  da  bei  genauer  Durchmusterung  merkliche  Verschiedenheiten 
je  nach  dem  Alter  der  Kultur  und  je  nach  dem  Nährmedium. 

Ich  will  bei  der  Beschreibung  dieses  morphologischen  Befundes 
von  dem  formenreichsten  Bilde  ausgehen  und  dieses  habe  ich  in 
alten  Zuckeragarkulturen  gesehen.  Eine  Aufschwemmung  der 
vcNrhin  erwähnten  Zuckeragar-Stichkultur  lieferte  im  Alter  von  gut 
4  Monaten  folgendes  mikroskopische  Bild: 

liit  wenigen  Aasnahmen  sind  die  HefezeUen  streng  rond.   Sie  liegen 
in   der   weitaus  überwiegenden    Hehrzahl   einzeln;    iSproßTerbände    za 
zwei  bis  drei  Individuen  sind  nur  selten  zn   sehen,    und   beinahe   nur  in 
solchen  finden   sich   noch    ausgesprochen   ovale   Formen  —  die  jüngeren 
Glieder  des  Verbandes.     Hier  und  da  haben  diese  auch  leichte  Birnform 
und   manchmal   finden   sich   einzeln   liegende   ganz    winzige    Zellen    von 
elliptisoher  Form.     Sichelformen,    wie   sie    Busse   von   seiner   Hefe  be* 
schreibt  und  abbildet,    habe  ich  nicht  zu  sehen   bekommen.     Die    Große 
der  Hefen  ist  sehr  versohieden :    die   kleinsten   sind   etwa   halb  so  groß, 
die  Mehrzahl  ist  kaum  kleiner  oder  ebenso  groß  wie  ein  Frythrocyt,  und 
etwa  ein  Drittel  der  Zahl  ist  merklich  größer,   mißt  aber  höchstens  l^!^ 
bis  1^/3  Erythrocytendurcbmesser.     Es   fehlen   also    Formen,    welche  den 
ganz  großen  runden  Zellen  aus  den  Lumbalpunktaten  entsprechen  «rürden. 
In   ihrem   Aufbau   sind   etwa   drei    Vierteile   der  mittleren    und   großen 
Formen  einander  völlig  gleichartig:  sie  glänzen  lebhaft,  sind  doppelt  be- 
g^nzt   und   besonders    die   äußere   Grenzlinie  ist   sehr   scharf,   geradezu 
schwarzglänzend.     Die  Abstände  der  beiden  Grenzlinien  sind  aber  mini- 
male, der  Zwischenraum  leuchtet  bei  geeigneter  Einstellung  grünlich  auf. 
Viele  der  kleineren  Hefezellen  heben  sich  minder  lebhaft  ab,    ihr   Glanz 
ist   wesentlich    geringer,    der   doppelte   Randkontur   ist   nur   eben   ange- 
deutet.    Bei  den  ganz  kleinen  Formen  endlich,  die  am  wenigsten  hervor- 
treten, finden  wir  regelmäßig  nur  eine  einfache  weniger  scharfe  Grenzlinie. 
Das  Protoplasma  der  beiden  letztgenannten  Formen  erscheint  bis  auf  ein 
oder  zwei  ölige  Tröpfchen  homogen  und   matt.     Hingegen   gibt  es  aach 
eine  kleine  Minderzahl  von  großen  und   mittelgroßen   Zellen,   bei  denen 
die  matter  glänzende  Handschieht  auffallig  breit  ist  und  die  äußere  Band- 
linie nicht  besonders  scharf  hervortritt,  gelegentlich  sogar  ein  wenig  auf- 
gefasert  oder  zerschlissen  erscheint.  —  Im  Innern  zeig^  die  Überwiegende 
Mehiheit    der    größeren   Zellen    eine    körnige,    manchmal    feinicrümelige, 
manchmal  grobkörnige  Beschaffenheit  des  Protoplasmas ;  öfters,  aber  nicht 
immer,  ist  ein  Kern  deutlich  abzugrenzen.     Nur  eine  kleine  Minderheit 
von  Zellen  enthält  im   Innern   grobe  unregelmäßige,    glänzende  Sehollen 
oder  ziemlich  große  ölige  Tröpfchen.    Die  letzteren  finden  sieh  besonders 
in  Zellen  mit  sonst  ganz  oder  beinahe  homogenem  Protoplasma,  das  sind 
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flotweder  kleiiie  Formen  oder  aber  die  oben  erwiüinien  großen  Zellen  mit 
breiter  nnscharfer  Bnndzone.  Nnr  gaas  wenige  Zellen  dieser  letzt- 
erwähnten Arten  erseheinen  im  Lmem  überhaupt  gana  homogen,  ohne 
Körnchen. 

Junge  Zuckeragarkulturen,  a.  B.  im  Alter  von  8 — 10 
Tagen,  weisen  ein  gleichmäßigeres  Bild  auf.  Die  Hefen  sind  auch  hier 
fast  durchweg  rund,  sehr  viele  Ton  ihnen  sind  in  Sprossnng  und 
bilden  Verbände  von  9 — 3,  selten,  ja  ausnahmsweise  auoh  kleine  Ketten 
Ton  4 — 8  Individuen.  Die  größeren  Zellen  sind  etwa  erythrocytengroß, 
wesentlich  größere  Elemente  sind  sehr  spärlich,  doch  finden  sich  ver- 
einzelt Paare  oder  kleine  Gruppen  auffällig  großer,  manchmal  länglich 
gestalteter,  stark  Uchtbrechender  Körperchen.  Nur  diese  seltenen  Formen 
erreichen  den  Olanz  der  mittelgroßen  und  großen  Elemente  alter  Kulturen, 
und  nar  sie  haben  eine  scharf  begrenzte  grünlich  aufleuchtende  Bandzone ; 
die  Hauptmasse  der  Zellen  aber,  die  mittelgroßen,  erscheinen  viel  matter 
als  in  der  alten  Kultur,  ihre  Bandzone  ist  sehr  schmal  und  glänzt  wenig, 
ihr  Inneres  ist  matt,  homogen  oder  kaum  strukturiert,  nur  sehr  selten 
von  einigen  glänzenden  Kömchen  durchsetzt.  Die  kleinen  Hefezellen 
glänzen  überhaupt  nicht  mehr,  heben  sich  vielmehr  nur  schwach  ab, 
haben  eine  einfache,  ganz  zarte  Bandlinie  und  ihr  Inneres  ersoheint 
homogen.  Etwa  3  Wochen  alte  Kulturen  weisen  bereits  eine  Zunahme 
der  stärker  glänzenden  und  deutlich  gekörnten  Formen  ^uf,  auch  finden 
sich  jetzt  schon  Formen  mit  größeren  öligen  Tröpfchen. 

Das  eben  Gesagte  gilt  für  die  typischen  weißen  oder  später  elfenbein- 
farbenen undurchsichtigen  Kulturen.  Die  gelblich  gefärbten  durch- 
scheinenden Kulturen  oder  Zwickel,  von  denen  oben  gesprochen 
wurde,  geben  im  Alter  von  8-10  Tagen  bereits  ein  merklich  anderes 
mikroskopisches  Bild.  Es  finden  sich  noch  zahlreicher  als  in  den  weißen 
Kulturen  Sproßverbände  auch  von  3  und  4  Elementen:  die  Einzelindi- 
viduen derselben  sind  meist  auffällig  klein,  oval,  matt,  mit  zarter  einfacher 
Grenzlinie.  Die  größeren  Formen  sind  rundlich  und  sehr  stark  gekörnt, 
ihre  Bandzone  jedoch  ist  sehr  schmal  und  fast  glanzlos. 

Ein  ähnliches  Bild  zeigen  1 — 3  Wochen  alte  Bonillonkulturen :  sehr 
viel  kleine,  ganz  matte,  oftmals  kaum  sichtbare,  schattenhafte  ovale  Zellen, 
teilweise  granuliert;  auch  die  größeren  Formen  sind  der  Mehrzahl  nach 
matt  begrenzt,  aber  stark  granuliert,  nur  spärlich  sind  glänzende,  größere 
Formen  mit  größeren  öligen  Tröpfchen  oder  glänzenden  Schollen. 

Wieder  ein  anderes  Bild  zeigen  10 — 14tägige  Agarkulturen :  sehr 
wenig  Sproßverbände,  die  Zellen  fast  durchwegs  rund,  stark  glänzend 
mit  scharfbegrenzter  grünlich  leuchtender  mittelbreiter  Bandzone,  dabei 
aber  fast  immer  ohne  Granuliernng. 

Läßt  man  die  Hefe  in  der  ursprünglichen  Lumbalpunktionsfiüssigkeit 
lange  unberührt  stehen,  so  zeigen  die  Zellen  nach  einigen  Wochen  oder 
Monaten  ebenfalls  etwas  andersartige  Eigenschaften  als  im  frischen 
Pnnktate.  Zunächst  liegen  sie  noch  häufiger  als  im  frischen  Punktate 
in  großen  ganz  unregelmäßigen  losen  Verbände  beiBammen,  welche  durch 
eine  feinkrümelige,  etwas  strukturierte  Grundsubstanz  zusammengehalten 
w^erden.  Dementsprechend  bildet  die  auf  dem  Boden  des  Gefäßes  kompakt 
beisammenliegende  Hefereinknltur,  wenn  man  sie  mit  der  Öse  aufwirbelt, 
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kleine  lockere  weiße  Flecken.  Innerhalb  dieser  Grundsabetanz  sind  sodann 
die  Hefezellen  regelmäßig  noch  von  einem  breiten,  ganz  homogenen 
kapselartigen  Hofe  umgeben,  der  vielfach  etwas  unregelmäßig  gestaltet 
ist.  Im  allgemeinen  sind  die  Hefen  wesentlich  kleiner  als  in  der  alten 
Zuckeragarkultur  und  sie  haben  auch  nicht  regelmäßig  jene  rund- 
liche Gestalt:  die  runden  Formen  sind  kaum  zahlreicher  als  die  ovalen, 
Sproßverbände  finden  sich  viel  häufiger.  Außerdem  sind  die  größeren 
Zellen  mit  einer  breiten,  unscharfen,  grünlich  glänzenden  Randschicht 
ausgestattet  und  ihr  Protoplasma  ist  matt,  homogen  oder  nur  ganz  fein 
gekörnt.  Das  ganze  Bild  ist  matter  als  jenes  einer  gleich  alten  Zucker- 
agarkultur und  unvergleichlich  viel  weniger  gekörnt,  und  insbesondere 
sind  viele  der  kleinen  Formen  ganz  schattenhaft,  überhaupt  erst  bei 
scharfer  Einstellung  zu  sehen. 

Diese  letzteren  Zellen  sind  wohl  bereits  der  Degeneration  oder  gar 
der  Nekrobiose  verfallen.  Sehr  schwere  derartige  nekrobiotische  oder 
degenerative  Veränderungen  beobachtet  man  besonders  in  alten  Bonillon- 
kulturen.  Ich  habe  von  dem  gleichen  Tage,  von  welchem  meine  aus- 
fuhrlich beschriebene  Zuckeragarstichkultur  stammt,  auch  mehrere  Röhrchen 
in  Bouillon.  AUe  enthalten  einen  ziemlich  reichlichen  weißen  Bodensatz, 
der  beim  Aufvrirbeln  mit  der  Ose  formliche  Wolken  von  schleimiger 
Beschaffenheit  bildet.  Sieht  man  eine  solche  Kultur  mikroskopisch  an, 
so  findet  man  nur  mehr  ganz  vereinzelte  wohlerhaltene  lebenskräftig  aus- 
sehende Hefezellen;  der  größte  Teil  der  Zellen  aber  erscheint  schatten- 
haft, etwa  wie  ein  hochgradig  ausgelaugter  Erythrocyt,  in  dem  1  — 2  kleine 
mattglänzende  Kömchen  liegen.  Diese  Gebilde  sind  meist  entrimdet, 
kaum  von  der  halben  Größe  eines  Erythrocyten.  Selten  sind  die  Zellen 
etwas  größer,  rund,  schwach  glänzend,  aber  trotzdem  stark  verändert: 
ihre  Randzone  ist  unscharf,  das  Protoplasma  von  einer  scholligen,  un- 
regelmäßig zerklüfteten,  ziemlich  glänzenden  Masse  erfüllt;  sie  sehen  wie 
geschrumpfte  größere  runde  Formen  der  Agar- Stichkultur  aus.  Die 
Hauptmasse  dieser  Hefezellen  ist  wohl  sicher  als  abgestorben  zu  be- 
trachten, das  lehrt  auch  der  früher  bereits  mitgeteilte  Befund  bei  der 
Überimpfung  auf  Zuckeragar. 

Ein  ziemlich  gutes  Reagens  auf  die  Lebensfähigkeit  oder  Degene- 
ration der  Hefe  scheint  mir  die  Färbung  nach  Gram  abzugeben. 
Im  frischen  Lumbalpunktate  und  in  der  frischen  wie  der  älteren,  aber 
saftigen  Zuckeragarkultur  sind  die  Hefen  fast  durchwegs  ausgesprochen 
grampositiv ;  nur  ganz  wenige  Zellen  erscheinen  bei  Nachfarbung  mit 
dünnem  wässerigem  Fuchsin  rot  gefärbt  und  enthalten  verschieden  reich- 
lich dunkelviolette,  also  grampositive  Körnchen.  Das  sind  die  unscharf 
begrenzten  matten  Zellformen  des  frischen  Präparates.  In  der  alten 
Bouillonkultur  sind  alle  die  schattenhaften  und  matten  Formen  gram- 
negativ und  nur  die  größeren  scholligen  Gebilde  sind  positiv  geblieben. 
Eine  Mittelstellung  in  der  Färbbarkeit  weisen  die  Hefen  aus  jenen  früher 
beschriebenen,  mehr  durchscheinenden  Zwickeln  der  Zuckeragarstrich- 
kulturen  auf:  die  größeren  runden  Formen  sind  grampositiv,  die  kleinen 
ovalen  aber  zumeist  negativ  mit  grampositiven  Körnchen. 

Ich  glaube  damit  aUe  makroskopischen  und  mikroskopischen 
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Verhältnisse  unserer  Hefe  im  menschlichen  Orgfanismus  und  in  den 
Kulturen  erschöpfend  behandelt  zu  haben. 

Wenn  wir  alle  diese  Befunde  zusammenfassend  überblicken,  so 
müssen  uns  in  den  meisten  wesentlichen  Punkten  große  Ähnlich» 
keiten  zwischen  dem  Verhalten  meiner  Hefe  und  jenem  der 
pathogenen  Hefearten  von  Busse  (Saccharomyces  hominis)  und 
Curtis  (Sacch.  tnmefaciens),  sowie  auch  jenem  des  Saccharomyces 
neoformans  von  Sanfelice  auffallen. 

In  seinen  morphologischen  Verhalten  entspricht  unser  Parasit 
beinahe  vollkommen  der  Hefe  von  Busse;  ebenso  in  der  Kultur. 
Nur  drei  Momente  unterscheiden  die  beiden  Stämme:  1.  Meine 
Hefe  vergärt  bislang  Traubenzucker  überhaupt  nicht,  während 
Busse's  Stamm  ebenso  wie  die  Stämme  von  Curtis  und  Sanfelice 
eine  lebhafte  Vergärung  der  Dextrose  bewirken;  2.  meine  Hefe 
erzeugte  in  dem  Krankheitsfalle,  von  welchem  sie  stammt,  keinerlei 
tumorartige  Bildungen  und  keine  Eiterung,  während  bei  Busse 
beides,  bei  Curtis  das  erstere  und  anscheinend  nach  erfolgter 
Operation  auch  das  zweite  stattfand. 

Mit  der  Hefe  des  Falles  Hansemann  ist  ein  direkter  Ver- 
gleich nicht  möglich,  weil  bei  diesem  keine  Kulturen  gelungen 
sind,  auch  vom  Lumbalpunktate  keine  genaue  Schilderung  vorliegt 
und  die  Diagnose  überhaupt  erst  nach  der  Sektion  durch  die 
mikroskopische  Untersuchung  der  anatomischen  Präparate  gestellt 
wurde.  Immerhin  lag  auch  in  diesem  Falle  sicher  eine  Hefe- 
infektion vor  und  die  anatomischen  Befunde,  insbesondere  die  vielen 
Pseudotumoren  stimmen  mit  den  Ergebnissen  der  Beobachtungen 
von  Busse  und  Curtis  gut  überein. 

Trotz  des  Fehlens  der  Tumoren  in  meinem  Falle  ergibt  sich 
doch  bei  genauerer  Betrachtung  und  Vergleichang  der  anatomisch- 
histologischen  Befunde  mit  denen  der  drei  angeführten  Fälle  von 
Hefeinfektion  beim  Menschen  auch  hier  die  schönste  Übereinstim- 
mung. Die  scheinbaren  Geschwülste  sind  ja  regelmäßig  gar  nicht 
die  Produkte  einer  Gewebsreaktion  des  Organismus  auf  die  In- 
fektion, sondern  sie  sind  einfache  Massenkulturen  des  Infektions- 
erregers. Sie  bestehen  ausschließlich  aus  Hefe  und  ihrer  schlei- 
migen Absonderung  als  Bindesubstanz,  während  eine  Gewebsreaktion 
entweder  ganz  ausblieb  oder  nur  an  bestimmten  Stellen  und  auch 
dann  in  sehr  wechselnder  Stärke  vorhanden  war.  Ob  sich  nun 
kompakte  Massenkulturen  des  Erregers  im  erkrankten  Organismus 
bilden  oder  nicht,  hängt  wohl  gewiß  der  Hauptsache  nach,  wenn 
wir  von  dem  unberechenbaren  Momente  der  verschiedenen   indi- 
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viduellea  Widerstandskraft  des  befaUenen  Organismus  absehen,  von 
der  Lokalisation  und  der  Dauer  der  Infektion  ab,  oder  wenig- 
stens von  der  Dauer  der  im  Körper  stattfindenden  Proliferation 
des  Parasiten.  Es  ist  ja  gar  nicht  ausgeschlossen,  vielmehr  sehr 
wahrscheinlich,  daß  sich  bei  meiner  Kranken  auch  Tumoren  ent- 
wickelt hätten,  wenn  nicht  gerade  die  Meningen  zuerst  nnd  allein 
Ton  der  Infektion  betroffen  worden  wären,  und  wenn  nicht  infolge 
dieser  Lokalisation  bei  der  durch  Lungen-  und  Drftsentuberkulose 
herabgeminderten  Widerstandskraft  der  Kranken  der  Tod  ver- 
hältnismäßig sehr  bald  eingetreten  wäre. 

Ich  bin  sogar  subjektiv  ganz  überzengt  davon,  daß  nur  die 
ausschließliche  Lokalisation  in  den  Meningen  die  Ursache  des  Fehlens 
von  Hefetumoren  in  meinem  Falle  ist.  Auch  im  Falle  Hanse- 
mann,  dem  einzigen,  dessen  Meningen  mitbetroffen  nnd  bei  der 
Sektion  untersucht  wurden,  war  in  den  Meningen  nur  eine  Ver- 
mehrung des  Liquor  und  eine  geringe  Zunahme  der  Lymphocyten 
und  polymorphkernigen  Leukocyten,  besonders  der  ersteren,  nach- 
weisbar; eine  Gewebsveränderung  aber  hatten  die  zahlreich  vor- 
handenen Hefezellen  in  den  Meningen  nicht  zu  erzeugen  vermocht 
sie  lagen  vielmehr  den  Bindegewebsfasern  der  Pia  einfach  auf  und 
füllten  die  durch  Flüssigkeit  erweiterten  Maschen  aus  —  genau 
so  wie  in  meinem  Falle.  Offenbar  verhindert  die  frühzeitig  auf- 
tretende Vermehrung  des  Liquor,  welcher  die  Meningen  fortwährend 
durchspült  und  die  proliferierenden  Hefezellen  in  die  weiten  Bäume 
der  zerebralen  und  spinalen  weichen  Hirnhäute  verschwemmt,  eine 
kompakte  Ansammlung  und  die  Verbindung  derselben  durch  die  in 
der  Ruhe  reichlich  gebildete  und  als  Kittsubstanz  dienende 
schleimig-gelatinöse  Absonderung.  Wäre  die  Gehirnsubstanz  selbst 
oder  ein  anderes  festes  Organ  von  der  Infektion  in  meineip  Falle 
betroffen  worden,  so  bin  ich  überzeugt,  daß  sich  hier  bei  ent- 
sprechend langer  Krankheitsdauer  auch  Hefetumoren  gebildet  hätten, 
und  daß  schließlich  auch  eine  stärkere  entzündliche  Gewebsreaktion 
aufgetreten  wäre.  Das  wird  sich  objektiv  allerdings  nur  durch 
das  Tierexperiment  erweisen  lassen.  Ich  behalte  mir  vor,  dies- 
bezügliche Untersuchungen  noch  später  anzustellen;  bisher  fehlte 
mir  Zeit  und  Gelegenheit  zu  diesen  Versuchen,  die  ja  nach  den 
Erfahrungen  B  u  s  s  e  's  eine  monatelange  Beobachtung  dei*  geimpften 
Tiere  erfordern  dürften. 

Wenn  wir  also  das  Fehlen  einer  Tumorbildung  als  in  den 
Verhältnissen  des  Falles  begründet  ansehen  dürfen,  so  müssen  vir 
andererseits  feststellen,  daß  alle  anderen  bisher  beobachteten  Eigen- 


Ein  Fall  Ton  Hefeinfektion  (Si^haromykose)  der  Meuingeu.  363 

arten  einer  Hefeinfektion  in  meinem  Falle  sich  ausnahmslos  in 
typischer  Weise  finden.  Schon  Busse  hat'anf  Orund  seiner  viel- 
fachen Tierversuche  in  einleuchtender  Weise  die  Ansicht  begrfindet, 
da£  die  Hefe  für  die  Tiere  nur  in  geringem  Grade  pathogen  ist; 
solange  die  Tiere  widerstandsfähig  sind,  vermag  die  Hefe  nicht, 
sich  entsprechend  zu  vermehren;  aDerdings  ist  zumeist  der 
Organismus  auch  nicht  imstande,  üe  vOllig  abzutöten.  Die  Para- 
siten können  sich  durch  viele  Monate  lebend  im  Organismus  er- 
halten, ohne  an  der  Eingangspforte  oder  sonstwo  zu  Krankheits* 
erscheinungen  zu  führen.  Erfolgt  aber  dann  eine  Schädigung  der 
Widerstandskraft  des  befallenen  Organismus,  so  setzt  die  Ver- 
mehrung der  Hefe  ein  und  führt  zu  einer  jetzt  unaufhaltsamen, 
tödlich  endigenden  Erkrankung.  Bei  mehreren  Batten  aus  Busse 's 
Versuchsreihe  wai*en  Entbindung  und  Säugegeschäft  diese  schwär 
chenden  Ereignisse.  Auch  bei  der  Patientin  Busse's  war  der 
erste  Krankheitsherd  im  Anschlüsse  an  ein  Wochenbett  manifest 
geworden,  überdies  war  die  Frau  schon  vorher  kränklich  gewesen 
und  hatte  in  der  Jugend  an  skrophulösen  Dr&senschwellungen  ge- 
litten. Auch  der  Fall  Hansemann 's  war  wegen  Lungentuber- 
kulose ins  Spital  aufgenommen  worden  und  erst  hier  wurden  zere- 
brale und  meningeale  Symptome  beobachtet  Nur  in  dem  Falle 
vonCurtis  ist  eine  vorausgegangene  Gesundheitsschädigung  nicht 
hervorgehoben.  Dieser  Punkt  trifft  also  bei  meiner  Kranken  ge- 
radezu glänzend  ein:  Lungen-  und  Drüsentuberkulose  waren,  der 
Anamnese  nach  lange  Zeit  zurückreichend,  die  schädigende  Grund- 
lage, auf  welche  sich  die  Hefeinfektion  aufzubauen  vermochte. 

Weiter  ist  schon  von  Busse  ausdrücklich  hervorgehoben 
worden,  daß  das  Gehirn  bei  längerdauemden  Infektionen  in  be- 
sonders hervorragendem  Maße  beteiligt  ist,  indem  sich  Saccharo- 
mykoseherde  von  ganz  ungeheuerer  Ausdehnung  bald  an  der  Ober- 
fläche, bald  im  Gehirn  selbst,  oft  an  mehreren  Stellen  entwickeln. 
Die  von  Busse  obduzierte  Kranke  hatte  allerdings  keine  Verände- 
rungen im  Zentralnervensystem ;  der  Kranke  von  C  u  r  t  i  s  hingegen 
starb  unter  meningitischen  Erscheinungen,  konnte  aber  leider  nicht 
obduziert  werden,  und  der  Kranke  von  Hansemann  hatte  ja  eine 
ausschließlich  zerebrale  und  meningeale  Hefeerkrankung.  Auch 
dieser  Punkt  ist  also  bei  unserem  Falle  eiflillt;  allerdings  ist  nicht 
das  Gehirn  selbst,  sondern  es  sind  die  weichen  Hirnhäute  die  zu- 
nächst ausschließliche  Lokalisation  des  Krankheitserregers  ge- 
worden. Gerade  durch  diesen  Umstand  ist  mein  Fall  klinisch  ganz 
besonders  von  Interesse  und  bisher  einzig.    Es  bestand  das  unver- 
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kennbare  klinische  Bild  einer  sobakut  verlaofenden  Meningitis  bei 
einer  sonst  tuberkulösen  Frau.  Es  mußte  also  folgerichtig  eine 
tuberkulöse  Meningitis  angenommen  werden,  und  selbst  das  Er- 
gebnis der  Lumbalpunktion  schien  bei  bloß  makropischer  Betrach- 
tung für  diese  Diagnose  zu  sprechen,  denn  es  entleerte  sich  eine 
seröse,  durch  winzige  weißfiche  Flocken  getrübte  Flüssigkeit.  Erst 
die  mikroskopische  Untersuchung  klärte  die  Ätiologie  des  Prozesses 
in  unzweideutiger,  gänzlich  unerwarteter  Weise  auf.  Ganz  ähnlich 
war  es  Krönig,  der  den  Fall  Hansemann  klinisch  beobachtete, 
gegangen;  auch  hier  wurde  eine  tuberkulöse  Meningitis  an- 
genommen und  die  Lumbalpunktion  g^emacht.  Man  fand  auch 
eigenartige  Körper,  welche  den  Gedanken  an  Hefezelleu  erweckten, 
da  aber  sonst  eine  manifeste  Tuberkulose  bestand,  mißachtete  man 
sie  und  blieb  bei  der  ursprünglichen  Diagnose. 

So  ist  meine  Kranke  der  erste  während  des  Lebens  aus  dem 
Lumbalpunktate  exakt  diagnostizierte  Fall  einer  Hefemeningitis 
geworden,  obgleich  sie  allem  Anscheine  nach  in  der  Literatur  be- 
reits zwei  Vorgänger  hatte.  Die  Hefen  dürfen  also  von  nun  ab 
wohl  unter  die  Zahl  der  Erreger  von  Meningitiden  mit  aufgenom- 
men werden  und  zeichnen  sich  durch  die  für  den  Kliniker  ange- 
nehme Eigenschaft  aus,  der  ätiologischen  Diagnose  leicht  zugäng- 
lich zu  sein. 

Die  Eingangspforte  der  Infektion  ist  in  allen  bisher 
beobachteten  und  veröffentlichten  Fällen  unklar  geblieben. 
Buschke*)  hat  seinerzeit  die  Meinung  ausgesprochen,  daß  in 
allen  Fällen  die  Haut  als  Eingangsstelle  zu  betrachten  sei.  Busse 
hat  dem  aber,  wie  mir  scheint,  mit  gutem  Rechte  widersprochen. 
Auch  in  den  späteren  Fällen,  also  in  dem  von  Hansemann  und 
in  dem  meinen  ist  keine  Andeutung  in  der  Krankheitsgeschichte 
und  im  klinischen  Befunde  dafür  vorhanden,  daß  irgend  eine  pri- 
märe Hauterkrankung  bestanden  hätte.  Busse  hebt  hervor,  daß 
er  bei  Tieren  die  Injektion  nicht  erzeugen  konnte  durch  VertTittem 
von  Hefekulturen,  durch  Einreiben  der  Hefe  in  die  wundi^asierte 
Kopfhaut  oder  durch  Ausstreuen  von  Hefe  in  den  Käfig  der  Tiere. 
Sie  ist  ihm  nur  gelungen  durch  direkte  Einbringung  (Infektion) 
der  Hefe  in  den  Körper;  „wie  und  wo  dies  geschieht  ist  gleich- 
gültig". 

Mein  Fall  wird  hiernach  wohl  auch  der  erste  sein,  bei  welchem 


1)  Verhandl.  des  VI.  Dermatologenkongresses  1897  und  Volkmann's  Vor- 
träge Nr.  218  1898. 
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es  wenigstens  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  möglich  ist,  die  Ein- 
gangspforte anzugeben.  Die  Handhabe  hierfür  liefert  mir  die  Er- 
krankung der  Mand-Rachenhöhle. 

Ich  habe  oben  die  Grunde  auseinandergesetzt,  aus  welchen 
ich  gezwungen  bin,  anzunehmen,  daß  diese  Erkrankung  eine  echte 
Lokalisation  des  die  Meningitis  erzeugenden  Parasiten  ist  und 
nicht  ein  komplizierender  Soor.  Sie  ist  aber  dann  auch  die  ein- 
zige Ansiedelung  der  Hefe  im  Organismus  neben  den  weichen 
Hirnhäuten.  Es  wäre  nun  geradezu  unbegreiflich,  warum  just  im 
Rachen  eine  solche  Ansiedelung  stattgefunden  hätte,  wenn  nicht 
hier  die  Eingangspforte  des  Erregers  zu  suchen  wäre.  Allerdings 
konnten  wir  anfangs  keine  Hefeerkrankung  im  Rachen  oder  in  der 
Mundhöhle  nachweisen  und  terminal  erst  entwickelte  sie  sich  in 
rascher  Ausbreitung.  Aber  wir  hatten  ja  nur  einfach  ohne  Spiegel 
untersucht;  ein  kleiner  Herd  kann  uns  also  leicht  entgangen  sein. 
Außerdem  ist  aber  noch  eine  zweite  Erklärung  möglich,  und  diese 
halte  ich  für  sehr  wahrscheinlich:  Die  Invasionsstelle  dürfte 
offenbar  eine  kleine  Verletzung  in  der  Mundhöhle  oder  im  Nasen- 
rachenräume gewesen  sein.  Dort  braucht  sich  ja  ursprünglich  gar 
keine  wesentliche  Erkrankung  entwickelt  zu  haben,  aber  die  Hefe- 
pilze gelangten  in  die  Zirkulation  und  siedelten  sich  in  den  einen 
besonders  geeigneten  Nährboden  abgebenden  Meningen  an.  Erst 
als  hier  die  Erkrankung  vorgeschiitten  war  und  den  Organismus 
im  höchsten  Grade  heruntergebracht  hatte,  vermochten  die  an  der 
Eingangspforte  liegen  gebliebenen,  bisher  aber  wegen  der  ungün- 
stigen Verhältnisse  lokal  nicht  gewucherten  Hefen  sich  zu  ver- 
mehren und  erzeugten  jetzt  die  terminale  Soor-ähnliche  Erkran- 
kung. Das  ist  vielleicht  keine  einwandfrei  erwiesene  Tatsache, 
aber  es  will  mir  scheinen,  daß  es  eine  recht  wahrscheinliche  Deutung 
der  gegebenen  Tatsache  sei. 

Und  jetzt  seien  mir  zum  Schlüsse  noch  einige  Worte  über  die 
Stellung  meiner  Hefe  in  der  Familie  der  Blastomyceten  gestattet. 
Ich  brauche  nach  den  oben  gegebenen  Schilderungen  der  Kulturen 
nicht  erst  zu  betonen,  daß  es  sich  sicher  nicht  um  eine  Soorvarietät, 
sondern  um  eine  echte  Hefe  handelt.  Maßgebend  ist,  daß  niemals  und 
nirgends,  weder  im  Organismus  noch  in  der  Kultur  ein  typisches  oder 
auch  nur  ein  Sproßmycel  oder  auch  nur  ein  einziger  Faden  von  jenen 
Charakteren  wie  bei  Soor  gebildet  wird.  Dagegen  entspricht  die 
gesamte  Morphologie  den  bisher  beobachteten  pathogenen  Hefen, 
der  einzige  bemerkenswerte  Unterschied  ist,  daß  keine  Vergärung 
von  Traubenzucker  nachweisbar  ist.    Es  ist  nun  aber  längst  be- 
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kannt,  dafi  pathogen  auBschlieBIich  die  sogeoannteii  „wilden^ 
Hefen  sind,  deren  GärangsrermSgen  sehr  verschieden  ausgebildet 
ist,  und  daß  bei  einer  ganzen  Gruppe  derartiger  Hefen  eben  das 
sehr  geringe  GftrungsvermOgen  ch^urakteristisch  ist:  sie  werden 
als  Tor ula* Arten  bezeichnet.  Vielleicht  gelingt  es  auch  bei 
meiner  Hefe  noch  nach  verschiedenen  Umzüchtungen  ein  gewisses 
Gärvermögen  zu  erzielen. 

Ein  weiteres  Charakteristikum  meiner  Hefe  gegenftber  Kultnr- 
hefen  und  auch  Soor  ist  das  völlige  Fehlen  einer  Eahmhautbildnng 
und  das  völlige  Elarbleiben  flüssiger  Nährmedien,  während  das 
Wachstum  ausschließlich  auf  dem  Boden  des  Kulturgefäßes  statt- 
findet. 

In  Bezug  auf  ihre  Pathogenität  steht  meine  Hefe  wohl 
den  übrigen  pathogenen  Hefen  und  auch  dem  Soor  nicht  ferne, 
wenigstens  insofern  nicht,  als  bei  allen  diesen  Pilzen  wohl  durch- 
wegs erst  eine  andersartige  schwächende  Erkrankung  oder  über- 
haupt eine  Schädigung  und  Schwächung  des  Organismus  stattfinden 
muß,  um  der  an  sich  sehr  wenig  virulenten  Sproßpilzinfektion  den 
Boden  zu  ebnen. 


Erklärung  zu  den  Abbildungen  auf  Tafel    Till. 

Alle  Figuren  sind  bei  Zeiß  bomog.  Immersion  Vu?  Okular  3,  Tuboalänge 
160  mm,  mit  Zeichenapparat  in  Objekttiscbböbe  gezeichnet.   Vergrößerung  ca.  900. 

Fig.  1.  Frisches  ungefärbtes  Lnmbalpnnktat.  Aosscblieulich  frei  Uegende 
Hefezellen  aller  Formen  und  Größen,  mit  einfachem  und  doppeltem  Bandkontour, 
z.  T.  in  Sproßverb&nden,  mit  Kern  und  öligen  Tröpfchen  und  Körnchen  im  Proto- 
plasma. 

Fig.  2.  Frische  ungefärbte  HimyentrikelfltlBBigkeit,  bei  der  Obduktion  ent- 
nommen. 

a-a:  Hefezellen  wie  in  Fiffur  1.  b:  Hefezellen  mit  Kapsel,  phagocitierl  in 
Endothelzellen.  c:  EndothelzeUengruppe  ohne  Hefeeinschlässe.  d:  Ein  etwas 
geschrumpfter  Erythrocyt. 

Fif.  3.    Hirnventrikelflüssigkeit ;  Färbung  nach  Giemsa. 

a,  D,  c  wie  in  Fig.  2. 
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Ans  der  II.  medizinischen  Klinik  in  Wien. 
(Vorstand:  Hofrat  Prof.  Dr.  E.  v.  Neußer.) 

Zur  Kenntnis  der  orthostatischen  Albnminnrie/) 

Von 

Dr.  Otto  Porges  and  Dr.  Ernst  Pribram. 

(Mit  2  EmrTen.) 

Die  Auffassung  der  orthostatischen  Albuminurie  als  Zirkula* 
tionsstörung  in  der  Niere  tritt  in  der  Literatur  der  letzten  Jahre 
immer  mehr  in  den  Vordergmnd.  Die  Beobachtungen,  auf  welche 
sich  diese  Theorie  stfitzt,  konnten  aber  nur  von  einem  Teile  der 
üntersucher  bestätigt  virerden,  so  daß  es  uns  wünschenswert  er- 
schien, zwei  Fälle  der  Klinik,  die  ans  durch  das  liebenswürdige 
Entgegenkommen  des  Herrn  Doc.  Dr.  v.  Stejskal  überlassen 
wurden,  in  diesem  Sinne  zu  untersuchen. 

Unter  orthostatischer  Albuminurie  versteht  man,  wie  bekannt, 
eine  nicht  nephritische  Albuminurie,  bei  der  es  nur  während  auf- 
rechter Körperhaltung,  niemals  dag^en  bei  horizontaler  Lage  zur 
Eiweißausscheidung  kommt.  ^ 

Die  ätiologische  Bedeutung  von  Zirkulationsstörungen  für  die 
orthostatische  Albuminurie  kam  zum  ersten  Male  durch  die  Arbeiten 
von  Runeberg  (6a)  über  Eiweißfiltration  durch  tierische  Mem- 
branen in  Diskussion.  Runeberg  schrieb  einem  verminderten 
Filtrationsdruck  in  den  Nierengefi&ßen  eine  maßgebende  Rolle  für 


1)  Auszogswdse  vorgetragen  in  der  Sitsnng  vom  22.  Febraar  1906  der 
„Gesdte^aft  fttr  innere  Medizin"  in  Wien  (Pf  ibram).  Aus  äußeren  Gründen  ist 
die  Publikation  um  mehr  ab  ein  Jahr  verzög^ert  worden. 

2)  Die  Beziehung^en  der  orthostatischen  Albuminarie  zu  andersartigen  Albu- 
minurien, die  verscbiedenen  Theorien  Über  ihr  Znstandekommen,  sollen  hier  un- 
erörtert  bleiben.  Wir  verweisen  diesbezüglich  auf  die  Arbeiten  von  y.  Noorden(l)y 
Heubner(2),  y.  Leube(3),  Euttner(4),  A.  Pi^ibram(ö).  Senator(6]  und 
die  daaalbst  angeführte  Literatur. 
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das  Zustandekommen  der  verschiedenen  Albuminurien  zu,  eine 
Anschauung ,  der  sich  später  zahlreiche  Autoreu  (L  e  p  i  n  e  (7) . 
Edlefsen  (8)  u.  a.)  anschlössen.  Eine  teilweise  Zurückweisung  und 
Umgestaltung  erfuhr  diese  Theorie  durch  Heidenhain,  der  nicht 
den  verminderten  Filtrationsdruck,  sondern  die  Anämie  der  Nieren- 
epithelien,  also  eine  verminderte  Zirkulation  für  die  Albuminurie 
verantwortlich  machte.  Dieser  Deutung  wird  auch  von  v.  Noorden 
ein  hoher  Grad  von  Wahrscheinlichkeit  zugeschrieben.  Auch  Leube, 
Senator,  Erehl(9),  Lommel(lOa)  nehmen  wenigstens  eine 
teilweise  Beteiligung  des  Gefäßsystems  am  Zustandekommen  der 
orthostatischen  Albuminurie  an.  In  neuerer  Zeit  haben  dann 
Edel  (10),  Erlanger  und  Hooker  (10a),  Loeb(ll),  Pelnäf 
(12),  Novak(13)  die  ätiologische  Bolle  einer  Zirkulationsstörung 
betont. 

Die  tatsächlichen  Grundlagen  dieser  Theorie  waren  klinische 
Beobachtungen,  welche  eine  Erkrankung  oder  Minderwertigkeit  des 
gesamten  Zirkulationsapparates  bei  der  orthostatischen  Albuminurie 
wahrscheinlich  machten,  so  Neigung  zu  Pulsbeschleunigung,  zu  Er- 
röten und  Erblassen,  Absinken  des  Blutdruckes  oder  Pulsdruckes 
bei  geringgradigen  physischen  oder  psychischen  Einwirkungen, 
speziell  bei  Übergang  aus  der  horizontalen  zur  vertikalen  Eörper- 
stellung,  gelegentliches  Auftreten  von  Urticaria  oder  flüchtigen 
Ödemen. 

Diese  Begleitsymptome  der  orthostatischen  Albuminurie  sind 
aber  in  zahlreichen  gut  beobachteten  Fällen  vermißt  worden,  was 
jedoch  noch  nicht  zu  dem  Urteil  berechtigt,  daß  in  diesen  Fällen 
die  Zirkulation  am  Zustandekommen  der  Albuminurie  unbeteiligt 
war,  ebensowenig  als  andererseits  die  oben  erwähnten  Symptome 
einer  Alteration  des  Herzgefäßsystems  auf  die  Zirkulation  in  der 
Niere  zu  schließen  gestatten.  Denn  es  kann  der  Kreislauf  in  der 
Niere  isoliert  beeinträchtigt  sein,  ohne  daß  der  Gesamtkreislauf  ab- 
norme Verhältnisse  zeigt,  und  umgekehrt  kann  eine  hochgradige 
allgemeine  Zirkulationsstörung  bei  Intaktheit  der  Nierenzirkulation 
bestehen.  Der  lokale  Kreislauf  in  der  menschlichen  Niere  war 
bisher  jeder  Beurteilung  entzogen.  Erst  durch  die  tierexperimen- 
tellen Untersuchungen  von  0.  L  0  e  w  i  (14)  ist  der  Beweis  erbracht 
worden,  daß  die  Diurese  unter  den  verschiedenartigsten  Bedin- 
gungen als  annähernder  Maßstab  für  die  Durchblutung  der  Niere 
gelten  kann.  ^)    Die  Frage  nach  den  ursächlichen  Beziehungen  einer 


1)  In  neuester  Zeit  konnte  Schlayer(22j  in  interessanten  Versitcbea  die 
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gestörten  Nierenzirkulation  zur  orthostatischen  Albuminurie  würde 
sich  demnach  aus  den  Beziehungen  zwischen  Eiweißmenge  und  Harn- 
menge bei  dieser  Krankheit  beantworten  lassen. 

Diesem  Gedankengang  zufolge  hatten  unsere  Untersuchungen 
zunächst  das  Verhältnis  zwischen  Eiweifimenge  und  Harnmenge 
zum  Gegenstand.  Zur  Zeit  des  Beginns  unserer  Untersuchung 
lagen  kaum  in  diesem  Sinne  verwertbare  Beobachtungen  vor,  nur 
Edel  (10)  und  Erlanger  und  Hooker  (10a)  wissen  zu  berichten, 
daß  die  eiweißhaltigen  Harne  an  Menge  vermindert  sind,  während 
T  ei  ssier  (17)  eine  bestimmte  Beziehung  zwischen  Harnmenge  und 
Eiweißmenge  nicht  feststellen  konnte.^) 

In  weiteren  Versuchen  prüften  wir  den  Einfluß  von  Agentien 
welche  auf  die  Zirkulationsorgane  wirken,  in  der  Hoffnung,  auch 
auf  diesem  Wege  den  Zusammenhang  zwischen  orthostatischer 
Albuminurie  und  Nierenzirkulation  erweisen  zu  können. 

Unsere  Fälle  betrafen  zwei  16jährige  Mädchen;  die  eine 
Patientin  fA.  K.)  bot  anamnestisch  nichts  Erwähnenswertes,  die 
andere  (M.  M.)  hatte  vor  Jahren  einen  schweren  Typhus  tiber- 
standen und  gab  an,  seit  ihrer  Schulzeit  schlecht  zu  sehen.  Wegen 
dieses  Übels  hatte  sie  die  Augenklinik  (Fuchs)  aufgesucht,  von 
wo  sie  wegen  Albuminurie  auf  unsere  Klinik  transferiert  wurde. 
Als  Ursache  der  Sehstörung  wurde  Papillitis  optica  (Stauungs- 
papille) angegeben. 

Somatischer  Befund:  Beide  Patientinnen  waren  etwas  schwäch- 
liche und  chlorotische  Individuen;  die  eine  (M.  M.)  wies  Zeichen 
überstandener  Hacbitis  auf  und  war  bei  ihrer  Aufnahme  in  schlechtem 
Ernährungszustände,  nahm  indessen  während  ihres  Spitalsaufenthaltes  um 
5  kg  an  Gewicht  zu,  ohne  daß  sich  an  den  Erscheinungen  der  orthostati- 
schen Albuminurie  etwas  änderte.  Bei  dieser  Patientin  trat  auch  während 
ihres  Spitalaufenthaltes  einmal  ein  fluchtiges  Odem  der  linken  Hand  auf.^) 
Bei  beiden  Patientionen  konnten  wir  eine  Nephritis  mit  Sicherheit  auf- 
schließen. Der  Radialpuls  war  von  normaler  BeschafiPenheit,  die  Herz- 
dämpfung nicht  verbreitert,  der  II.  Aortenton  nicht  accentuiert,  der  Blut- 
druck   (Tonometer   Gärtner)   normal    (LIO — 120).      Die   Untersuchung 


Gültigkeit  der  Anschauungen  Loewi^s  auch  für  pathologische  Verhältnisse  er- 
weisen. Er  zeigte,  daß  bei  experimentell  erzeugter  Nephritis  die  Diurese  von 
dem  Znstande  der  Gefäße  in  der  Niere  und  nicht  von  dem  Zustande  der  Tubuli- 
epithelien  abhängig  ist. 

1)  Bevor  wir  unsere  Versuche  abgeschlossen  hatten,  erschienen  die  später 
zu  besprechenden  Arbeiten  von  Löeb(ll),  Pelnaf  (12),  P h i  1  i p p s o n (16),  deren 
Ergebnisse  zum  großen  Teil  mit  den  unserigen  übereinstimmen. 

2)  Das  Vorkommen  von  flüchtigen  Ödemen  bei  der  orthostatischen  Albu- 
minurie hat  jüngst  Rubens  (Münch.  med.  Wochenschr.  190ö  p.  864)  beschrieben. 
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des  Hamee  aaf  geformte  Bestandteile  wturde  sa  wiederholten  Haien  im 
Laofe  der  Beobachtnng  yorgenommeni  okne  daß  je,  selbst  bei  Anssefaeidung 
großer  Eiweißmengen,  granulierte  Zylinder,  Erythocyten  oder  Leakocyten 
gefunden  wurden,  nur  bei  Patientin  M.  K.  wurde  einmal  ein  hyaliner 
Zylinder  beobachtet. 

Dagegen  hatten  beide  Patientinnen  Neigung  zu  Pulsbeschleunigung 
bei  geringer  körperlicher  Anstrengung  und  bei  psychischen  Einwir- 
kungen, öfters  Schwindelanfälle,  snweilen  Amenorrhoe,  Erseheinungen, 
wie  sie  auch  sonst  häufig  in  der  Literatur  bei  dieser  Krankheit  be- 
schrieben wurden.  Das  Eiweiß  war  Serumalbumin  und  Globulin,  einen 
mit  Essigsäure  allein  fällbaren  Körper  (Nucleoalbumin)  konnten  wir  nie 
beobachten. 

Für  unsere  Versuche  war  es  notwendig,  den  störenden  Einfluß 
der  Nahrungsaufnahme  auszuschalten.  Zu  diesem  Zwecke  erhielten 
die  Kranken  ihre  letzte  Mahlzeit  am  Abend  vor  dem  Beobacbtungs- 
tage.  Unmittelbar  vor  dem  Versuche  wurde  vollständige  Ent- 
leerung der  Blase  angeordnet,  hierauf  wurde  der  Stundenharn  ge- 
sammelt und  untersucht.  Während  des  Versuches  erhielten  die 
Patientinnen  selbstverständlich  weder  zu  essen  noch  zu  trinken^ 
außer  wo  dies  ausdrücklich  vermerkt  ist 

Die  Eiweißmengen  wurden  nach  Es b ach  geschätzt. 


I.   EinfluS  der  aufrechten  Körperhaltung. 

Der  Einfluß  der  aufrechten  Körperhaltung  wird  durch  nach- 
stehende Versuche,  die  wir  als  Typen  aus  einer  großen  Anzahl 
gleichsinniger  herausgegrifTen  haben,  demonstriert. 

Tabelle  la. 

Fat.  M.  M.,  5.  November  1905. 


Zeit 


Hammenge 
m  ccm 


%  Eiweiß 
(Esbach) 


Absol. 

EiweLßmeiige 

in  mg 


Körper- 
haltnng 


Anmerkiuig 


6—7 
7--« 
8-9 
9—10 
10—11 
11—12 


50 
100 

85 
5 
5 

13 


0 
0 
0 
8 
10 
12 


0 

0 

0 

40 

50 

156 


Bettruhe 


Umhergehen 


(Kein  Früh- 
stück) 


Tabelle  Ib. 

Pat.  M.  M.,  7.  November  1905. 


6    7 

70 

7-8 

90 

8-9 

140 

9-10 

2 

10-11 

9 

0 
0 
0 

10 

8 


0 

0 

0 

20 

72 


u 

I    I 


Bettrahe 


(Kein  Früh- 
stftck) 


>  Umhergehen 
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Tabelle  Ic, 

Fat.  M.  M.,  15.  November  1905. 


Zeit 

Hammenge 
in  ccm 

%  Biweiß 
(Esbach) 

1       Absol. 
Eiweißmenge 
in  mg 

Körper- 
haltung 

Anmerkung 

6-7 
7-8 
8-9 
9—10 
10-11 
11     12 

110 

108 

160 

23 

90 

18 

0 
0 

0 

2 

s 

0 
46 
4ö 
18 

>  Bettruhe 
Umhergehen 

(Kein  Früh- 
stück) 

Tal 

[)elle  Id. 

Fat.  M.  M.,  19.  November  1905. 

6—7 

260 

0 

0 

] 

(Kein  Früh 

7    8 

42 

0 

0 

)  Bettruhe 

stück) 

8—9 

43 

0 

0 

) 

9-10 

2 

5 

10 

\ 

10-11 

5 

6 

30 

>  Umhergehen 

11—12 

12 

3 

26 

1 

Tabelle  le. 

Fat.  M.  M.,  4.  Januar  1906. 

6—7 

120 

0 

0             Bettruhe 

(Kein  Früh 

7—8 

25 

Spur 

?          1  Vi8  Uhr  vor- 
1  übergehend 
außer  Bett, 
'  sonst  Bett- 
ruhe 

stück) 

8-9 

145 

0 

0 

9^10 

10 

4 

40          \ 

10-11 

3 

15 

45         l>  Umhergehen 

11—12 

10 

3 

30 

Diese  5  Beobachtungstage,  die  ans  einer  Reihe  von  etwa  40 
übereinstimmend  verlaufenden  hier  mitgeteilt  werden  sollen, 
zeigen,  daß  bei  der  gewählten  Versnchsanordnung  in  Rahelage 
ein  reichlicher,  stets  eiweißfreier  Harn  ausgeschieden  wurde, 
wahrend,  sobald  die  Kranke  das  Bett  verließ,  die  Hammengen  be- 
deutend vermindert  waren  (bis  zu  2  ccm  in  der  Stunde !)  und  gleich- 
zeitig meist  beträchtliche  Eiweißmengen  (20—50  mg,  sogar  bis 
15,6  cg  in  einer  Stunde)  enthielten.  An  einzelnen  Versuchs- 
tagen waren  die  Eiweißroengen  auffallend  gering,  zweimal  war 
der    Harn    trotz    aufrechter    Körperhaltung    den    ganzen    Tag 
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eiweißfrei,  ohne  daß  dafür  irgendeine  Ursache  angegeben  werden 
kann.  An  diesen  Tagen  gab  die  Kranke  bemerkenswerter- 
weise an,  fiich  sehr  wohl  zu  befinden,  während  sie  sonst  über 
Schwäche  klagte.^) 

Wie  sich  bei  abwechselndem  Liegen  nnd  Umhergehen  die 
Eiweißansscheidnng  nnd  die  Hammengen  verhielten,  zeigen  folgende 
Versuche : 

Tabelle  Ha. 

Fat  M.  M.,  10.  Juli  1905. 


Zeit 

Harn- 

menge  in 

com 

%  Eiweiß 
(Esbach) 

Absol. 

Eiweifimenge 

in  mg 

Spez. 
Gew. 

Äg     ,  Anmerkung 

6—7 

145 

0 

0 

1006 

Liegen 

(Kein  Frtth- 

7-^ 

25 

1 

25 

1012 

Umhergehen 

Stack) 

8—9 

69 

Spur 

? 

1016 

Liegen 

9—10 

20 

1,5 

30 

1019 

Umhergehen 

10-11 

39 

Spnr 

? 

1020 

Liegen 

11    12 

15 

2 

30 

1022 

Umhergehen 

Tabelle  Üb. 

Pat.  M.  M.,  23.  JnU  1906. 


6-7 

48 

0 

0 

1011 

Liegen 

(Kein  Früh 

7-8 

40 

1.5 

60 

1016 

Umhergehen 

stück) 

8-9 

45 

'/« 

22,5 

1013 

Liegen 

9—10 

27 

1 

27 

1016 

Umhergehen 

10    11 

35 

V. 

17,5 

1020 

Liegen 

11—12 

18 

2 

36 

1022 

Umhergehen 

T 

abelle  n 

C, 

• 

Pat  A. 

K.,  23.  Januar  1906. 

6—7 

ca.  100 

0 

0 

1020 

Liegen 

(Kein  Früh 

7-8 

14 

5 

70 

? 

Umhergehen 

stück) 

8-9 

68 

V. 

34 

1020 

Liegen 

9—10 

11 

4 

44 

1022 

Umhergehen 

10—11 

40 

V. 

20 

1020 

Liegen 

Man  beachte  in  diesen  Versnchen,  wie  die  Eiweißmengen  — 
anch  die  absoluten  —  unabhängig  vom  spezifischen  Gewichte  im 
Umhergehen  stets  vermehrt,  die  Hammengen  vermindert  sind. 
Um  die  Verhältnisse  anschaulich  zu  machen,  sind  nebenstehend 
Tabelle  I  a  und  II  c  graphisch  dargestellt  Auf  der  Abszisse  sind 
die  Tagesstunden  eingetragen,  auf  der  Ordinate  die  Harnmengen 

1)  Bei  unserer  anderen  Patientin  konnten  wir  leider  derartige  Versuche 
nicht  ansteUen,  weil  sie  nicht  imstande  war,  ohne  Nahrungsaufnahme  stundenlang 
umherzugehen. 
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io  ccm,  die  EiweiBmengen  in  mg  markiert.  Die  erste  Kurve  (1)  zeigt, 

wie  nach  dem  Aufstehen  um  9  Uhr  die  Hammenge  ( ,)  plötzlich 

von  85  ccm  auf  5  ccm  (in  1  Stunde)  absinkt  und  Eiweiß  im  Harn 
erscheint.  In  den  nächsten  Stunden  kreuzen  sich  die  Kurven,  indem 
die  Hammengen  niedrig  bleiben,  die  Eiwei&mengen  (.  .  )  (bis 
zu  156  mg)  ansteigen.  —  Die  Kurve  2  macht  das  abwechselnde 
Sinken  und  Steigen  der  Hammengen  und  das  entgegengesetzte  Ver- 
halten der  EiweiBmengen  bei  abwechselndem  Liegen  (L.)  und  Um- 
hergehen (G.)  anschaulich. 


Knrire  1  en  Tab.  la. 


Kurve  2  m  Tab.  11  c. 


ErkläniD^;  wie  bei  Enrre  1.    L.  =  Lieg 
Q.  •=  Omherereben. 

Die  durch  unsere  Versuche  LUnstrierte  Beziehung  zwischen 
Älbaminorie  und  Haramenge  wurde  schon  von  Edel (10)  sowie 
von  Erlauger  nnd  Hooker  (10a)  beobachtet,  nachdem  wir 
ansere  Versuche  bereits  begonnen  hatten,  erschienen  die  Arbeiten 
von  Loeb(ll),  Philtppson  (16),  Fe  In  Ar  (12)  mit  dem- 
selben Resultate,  während  Tei ssier (17)  in  seinen  Fällen  zu 
einem  abweichenden  Ergebnis  kam.  Jedoch  auch  bei  Gesnuden 
and  bei  manchen  Krankheiten  ohne  Albuminurie  (Herzkranken 
{Enecht(18)),  Neorasthenikem)  hat  die  aufrechte  Körperhaltung 
eine  Verringerung  der  Hamsekretion  im  Vergleiche  zar  Ruhelage 
znr  Folge,  mitunter  sogar  in  erheblichem  Maße  (Quincke  (19), 
Loeb(ll),  Linossier  nnd  Lemoine  (15)). 

Wenn  nun  aach  diese  Tatsache  durch  die  Annahme  einer  Ver- 
ringerung der  Nierenzirkulation  bei  aufrechter  Körperhaltung  einer 
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Erklärung  zugänglich  erscheint  (Quincke  n.  a.),  so  läßt  sie  sich 
doch  in  dem  von  den  genannten  Autoren  beobachteten  Grade  nicht 
ohne  weiteres  für  die  Genese  der  orthostatischen  Albuminuiie  ver* 
werten.  Erst  eine  abnorme  Steigerung  dieser  Verhältnisse  kann 
für  die  Auffassung  der  Albuminurie  als  Folge  einer  Zirkulations- 
störung in  der  Niere  herangezogen  werden.  Aus  den  in  der  Lite- 
ratur vorliegenden  Angaben  läßt  sich  nun  kaum  eine  solche  Steige- 
rung ersehen,  nur  bei  Loeb  finden  sich  in  diesem  Sinne  verwert- 
bare Angaben. 

Die  von  uns  befolgte  Versuchsanordnung  hat  nun,  wie  wir 
glauben,  zu  Zahlen  geführt,  die  an  dem  ätiologischen  Zusammenhange 
der  Oligurie  und  der  Albuminurie  wenigstens  bei  unseren  Fällen  keinen 
Zweifel  lassen.  Während  nach  den  bisherigen  Angaben  die  aus 
der  verminderten  Hammenge  zu  erschließende  verringerte  Zirkula- 
tion in  den  Nieren  allenfalls  auch  als  begleitendes  Symptom  der 
Albuminurie  aufgefaßt  werden  könnte,  ist  nach  unseren  Versuchen 
eine  durch  ein  Absinken  der  Hammenge  von  145  ccm  auf  2  ccm 
in  der  Stunde  sich  charakterisierende  Zirkulationsstörung  als  ein 
zeitweises  fast  vollständiges  Sistieren  der  Nieren- 
zirkulation mit  Anurie  aufzufassen,  das  — wie  aus  dem 
Tierversuche  bekannt  —  notwendig  zu  der  Erscheinung 
der  Albuminurie  führen  muß. 

Im  besonderen  sei  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  unsere 
Patientin  die  morgendliche  Harnflut  (Quincke  (19))  in  Ruhelage 
abwartete,  wodurch  erst  der  Versuch  zu  derartig  eklatanten  Resul- 
taten führte.  Ließen  wir  die  Patientinnen  gleich  nach  dem  Er- 
wachen umhergehen,  so  konnten  wir  nie  so  geringe  Hammengen 
bei  einem  derartig  hohen  Eiweißgehalt  beobachten ,  wie  ja  auch 
der  störende  Einfluß  der  morgendlichen  Hamflut  aus  unseren  Ver- 
suchen bei  abwechselndem  Liegen  und  umhergehen  teilweise  zu 
ersehen  ist. 

Das  spezifische  Gewicht  zeigt  (vgl.  die  Tabellen)  bei  der  von 
uns  befolgten  Versuchsanordnung  keine  bestimmte  Beziehung  zur 
Albuminurie.  Die  Angaben  in  der  Literatur  über  vermindertes 
spezifisches  Gewicht  des  eiweißfreien  oder  eiweißarmen  Harnes 
mögen  vielleicht  in  der  eiweißvermindemden  Wirkung  einer  zu- 
ftllligen  Diurese  (s.  später)  ihre  Ursache  haben.  Die  von  Loeb 
beobachtete  Erhöhung  der  Koranyi'schen  Koeffizienten  im  Eiweiß- 
harn ist  wohl  die  Folge  der  verminderten  Wassermenge,  da  die 
Kochsalzmenge  des  Harnes,  wie  wir  wissen,  im  Gegensatz  zu 
anderen  Bestandteilen  mit  der  Harnmenge  annähernd  parallel  geht. 
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IL  Einfluß  der  Nabrungsaufiiahme« 

V.  Noor(ien(l)  machte  zuerst  die  Beobachtung,  daß  viele  Fälle 
von  orthostatischer  Albuminurie  am  Nachmittage  trotz  aufrechter 
Körperhaltung  einen  eiweißfreien  Harn  ausscheiden.  Noorden 
stellte  diese  Beziehung  ausdrücklich  fest  gegenüber  den  Angaben 
zahlreicher  Autoren,  welche  nach  Mahlzeiten  eine  Steigerung  der 
Albuminurie  beobachtet  haben  wollten,  während  andere  die  Unab- 
hängigkeit derselben  von  der  Nahrungsaufnahme  betonten.  Ein 
Sistieren  der  Albuminurie  nach  NahrungsauAiahme  wurde  später 
von  Edel,  Erlanger  und  Hooker,  ebenso  von  Euttner  bei 
einzelnen  Fällen  beobachtet,  in  zahlreichen  Fällen  dagegen  von 
letzterem  vermißt. 

Unsere  beiden  Patientinnen  hatten  in  den  Nachmittagsstunden 
trotz  unausgesetzter  Beweg^ing  in  der  Regel  einen  eiweißfreien 
Harn.  Die  Beziehung  zur  Nahrungsaufnahme  konnte  nach  dem 
Vorgänge  EdeTs  durch  Verlegung  der  Hauptmahlzeit  auf  eine 
Stunde,  in  der  sonst  immer  Albuminurie  zu  beobachten  war,  de- 
monstriert werden  (Tab.  III  a). 


Tabelle  nia. 

Fat.  H.  M.,  19.  Jnni  1905. 


Zeit 

Hammenge 
in  ccm 

•/.H>  Eiweiß 
(Eshach) 

Körper- 
haltung 

Nahrangsaufnahme 

Spez. 
Gew. 

8—10 

nicht 

reichlich 

0 

? 

10—12 

gemessen 
115 

0 

10  Uhr  reichliche 

1020 

12—1 

30 

Spur 

Mahlzeit  ohne  Ge- 

1025 

1    2 
2—3 

60 
65 

0 

0 

Umhergehen 

tränke 

1022 
1023 

3—4 

50 

Spur 

1020 

4—5 

45 

0 

1023 

5—6 

50 

0 

1020 

6    7 

60 

0 

1015 

Tabelle  lUb. 

Pat.  A.  K.,  10.  Febrnar  1906. 


Zeit 

Hammenge 
in  ccm 

%  Eiweiß 

(Eshach) 

Ahsol. 

Eiweißmenge 

m  mir 

Körper- 
haltung 

Nahrungs- 
aufnahme 

6—7 

7-8 
8—10 

10—12 

110 
20 
45 

50 

1 

0 
0 

55 

20 

0 
0 

Umhergehen 

0 

0 

8  Uhr  1  Tasse 

KafTee  m.  Gehäck 
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Tabelle  III c. 

Pat.  A.  K.,  1.  Februar  1906. 


Zeit 

Hammenge 
in  ccm 

%  Eiweiß 
(Esbach) 

Absol. 

Eiweißmenge 

in  mg 

1 

Körper-           Nahrungs- 
haitang          aufnähme 

6-7 

7-8 
8-10 

160 
30 
60 

0 
3 

0 

0 

90 

0 

Bettruhe 
>  Umhergehen 

0 

0 

8  Uhr  1  Tasse 

Kaffee  m.  Gebäck 

Während  in  EdeTs  Fällen  und  bei  unserer  Patientin  M.  M. 
nur  größere  Mahlzeiten  im  angegebenen  Sinne  wirkten,  verschwand 
aus  dem  Harne  unserer  anderen  Patientin  A.  K.  bereits  nach  Ge- 
nuß des  ersten  Frühstückes  (eine  Tasse  Kaffee  mit  Gebäck)  in  der 
Regel  jede  Spur  von  Eiweiß  (Taf.  III  b,  c),  eine  Erscheinung,  die 
wir  täglich  beobachten  konnten. 

Fragen  wir  uns  nun  nach  dem  Zusammenhange  zwischen 
Nahrungsaufnahme  und  Sistieren  der  Albuminurie,  so  ist  nur  eine 
vermutungsweise  Erklärung  zu  geben.  EdeTs  Annahme,  daß  hier 
eine  durch  die  Mahlzeit  bedingte  Diurese  eine  Rolle  spielt,  können 
wir  nicht  akzeptieren,  denn  wie  sich  aus  unseren  Versuchen  ergibt, 
ist  nach  dem  Essen  die  Harnmenge  nicht  oder  nur  wenig  gesteigert, 
außerdem  hält  die  eiweißvermindemde  Wirkung  der  Diuretika 
(siehe  unsere  späteren  Versuche)  im  Gegensatz  zu  dem  Effekte  der 
Nahrungsaufnahme  nur  kurze  Zeit  an.  Wahrscheinlicher  würde  uns 
etwa  die  Annahme  einer  auf  dem  Wege  der  Darmnerven  erfolgen- 
den Einwirkung  auf  ein  die  Nierendurchblutung  regelndes  Zentrum 
erscheinen. 


III.  Einfluß  von  Herz-  und  Oefäßmitteln. 

Durch  eine  Beeinflussung  der  Zirkulationsverhältnisse  in  den 
Nieren  erwarteten  wir  auf  Grund  der  oben  gemachten  Annahme, 
daß  vasomotorische  Störungen  —  etwa  vorübergehende  Ischämie 
der  Nieren  —  dem  Phänomen  der  Albuminurie  bei  unseren  Patien- 
tinnen zugrunde  liegt,  eine  Verstärkung  oder  Herabminderung  der 
Eiweißausscheidung  zu  erzielen.    Wir  verwendeten  hierzu: 

1.  Mittel,  die  den  gesamten  Kreislauf  beeinflussen, 
sei  es 

a)  durch   Wirkung  vorwiegend   auf   das   Herz   (Digi- 
talis) oder 

b)  auf  die  Gefäße  (Strychnin,  Chloralhydrat). 
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2.  Mittel,  welche  isoliert  die  Nierengefäße  beein- 
flussen (Diuretica) 

ad  1.  Digitalis  wurde  3  Tage  hindurch  in  Dosen  von  0^  pro 
die  verabreicht,  dann  nach  einer  Buheperiode  von  2  Stunden  die 
Kranke  veranlaßt,  umherzugehen.  In  einem  zweiten  Versuche  er- 
hielt die  Kranke  früh  um  6  Uhr  zwanzig  Tropfen  Digalen,  und 
ging  von  8  Uhr  ab  umher.  In  beiden  Fällen  trat  Eiweiß  in  un- 
verminderter Menge  im  Harne  auf.  Ebensowenig  änderten  Strychnin 
(0,001,  subkutan)  oder  Chloralhydrat  die  Albuminurie  im  posi- 
tiven oder  negativen  Sinne.  Mit  diesem  negativen  Resultate  be- 
finden wir  uns  im  Einklang  mit  Pelnär(12),  dessen  Arbeit  nach 
Abschluß  dieses  Teiles  unserer  Untersuchungen  erschien. 

ad  2.  Mehr  erzielten  wir  mit  der  zweiten  oben  genannten  Gruppe 
pharmakologischer  Agentien,  mit  Diureticis,  wenn  auch  hier 
der  Erfolg  unseren  Erwartungen  durchaus  nicht  entsprach. 

Als  Diuretikum  kam  zuerst  Wasser  zur  Anwendung.  Unsere 
Versuche  dienen  gleichzeitig  dazu,  die  Wasserausscheidung  bei  der 
orthostatischen  Albuminurie  nach  der  Strauß'schen  Versuchsan- 
ordnung zu  verfolgen,  wobei  wir  zum  Vergleiche  Tabellen  über 
die  Wasserausscheidung  in  Ruhelage  beigeben.  Wir  wollen  gleich 
an  dieser  Stelle  erwähnen,  daß  sich  eine  Verzögerung  der  Wasser- 
ausscheidung im  Umhergehen  nicht  ergibt  (Tab.  IV  a)  b),  Tab.  V  a)  b)). 


Tabelle  IV a. 

Fat  M.  M.,  3.  Jnni  1906. 


Zeit 


Ham- 
menge in 
ccm 


7oo  Eiweiß 
sbach) 


(fi 


Absol. 

Eiweißmenge 

in  mg 


Spez. 
Gew. 


Körper- 
haltung 


Fltt88igkeit8- 
zufnhr 


6-7 

Vo 
170 

7    8 

330 

8—9 

50 

9—10 

43 

10—11 

12 

Vollständige  Harnentleerung 


0 
0 
0 
0 
0 


0 
0 
0 
0 
0 


1004 
1002 
1010 
1019 
1024 


Bettruhe 


500  ccm 
Wasser 


6-7 

Vo 
71 

7—8 

211 

8—9 

148 

9-10 

76 

10—11 

42 

11—12 

38 

Tabelle  IVb. 

Fat.  M.  M.,  13.  Jnni  1905. 


Vollständige  Harnentleerung 


iVt 

106,5 

1/ 

106,6 

1/ 

74 

1/ 

38 

2 

82 

3 

114 

1003 
1001 
1004 
1009 
1014 
1017 


Bettruhe 


»Umhergehen 


600  ccm 
Wasser 
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Tabelle  Va. 

Fat  A.  E.,  12.  Februar  1906. 


Zeit 

Ham- 
menge in 
ccm 

o/oo  Eiweiß 
(Esbach) 

Absol. 

Eiweißmenge 

in  mg 

Spez. 
Gew. 

Körper- 
haltung 

FlüBsigkeits- 
zurahr 

6—7 

Vollständige  Harnentleerung 

500  ccm 

7—8 

170 

0 

0            1003 

Wasser 

8—9 
9-10 

105 
100 

0 
0 

0             1015 
0          '  1015 

Bettruhe 

10-11 
11—12 

1      45 

0 

0             1020 

12-lV. 

ca.  46 

Spur 

1030 

Auf- 
gestanden? 

Tabelle  Vb. 

Fat.  A.  K.,  11.  Februar  1906. 

6    7 

VoUständige  Harnentleemng 

Bettruhe 

500  ccm 

7-8 

150 

0 

0 

1004 

Wasser 

8—9 

103 

V« 

5L5 

1005 

9-10 
10—11 
11—12 

100 

2 

60 

1011 
\l022 

Umhergehen 

12  Uhr 

12-1% 

45 

Spur 

f 

1022 

Mittagessen 

Die  Eiweißausscheidung  (Tab.  IV  b)  und  V  b))  zeigt  in  diesen 
Versuchen  keine  große,  aber  immerhin  eine  merkliche  absolute 
Verminderung.  Hauptsächlich  fällt  es  auf,  daß  bei  Patientin  A.  K 
(Tab.  V  b)),  bei  welcher  die  Flüssigkeitszufuhr  bereits  längere  Zeit 
vor  dem  Aufstehen  stattgefunden  hatte,  nach  einstfindigem  Umher- 
gehen der  Barn  noch  eiweißfrei  war,  was  wir  sonst  nie  konsta- 
tieren konnten.  Dasselbe  war  der  Fall  in  einem  zweiten  Versuche 
bei  Patientin  M.  M.,  in  welchem  ebenfalls  das  Aufstehen  auf  den 
Zeitpunkt  der  bereits  einsetzenden  Diurese  verschoben  \\Tirde. 

Tabelle  VI. 

Fat  M.  M.,  16.  Juli  1905. 


Zeit 

Hammenge 
in  ccm 

Eiweiß 

Spez. 
Gew. 

Körper- 
haltung 

Finssigkeits- 
zufuhr 

6—7 
7-8 
8—12 

250 

140 

nicht  best. 

0 

Spur 

reichlich 

1004 
1005 

bis  6Va  Uhr 
Bettruhe 

>  Umhergehen 

500  ccm  Wasser 

Weiter  prüften  wir  auch  die  Wirkung  von  Koffein,  Diu- 
retin  und  Caffon,  ohne  jedoch  einen  Einfluß  auf  die  Ei- 
Weißausscheidung   wahrnehmen    zu   können.    Die   Versuchsanord- 
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nung  und  das  Versuchsergebnis  zeigen  die  Tabellen  YII,  VUI 
und  IX. 

Tabelle  VII. 

Pat  M.  H ,  23.  Juli  1905. 


Zeit 


Ham- 
menge in 
ccm 


} 


no  Eiweiß 
Esbach) 


Absei.      I  Q^^^ 

Eiweißmenge  |^; 

m  mg      \  ^^   ' 


Körper- 
haltung 


Anmerkung 


6—7 

7-8 

8-9 

9—10 

10-11 

11—11 


48 
40 
46 
27 
35 
18 


0 

IV, 
V. 

2 


0 
60 

>27 
17.5 
36 


1011 
1016 
1013 
1016 
1020 


Ruhelage 
Umherfi^ehen 

Ruhelage 
Umhergehen 

Ruhelage 


6  ühr 
0,2  g  Coffe- 
uinm  oitrie* 


1022  {Umhergehen 


Die  Kranke  nahm  um  6  Uhr  Mh  0,2  g  Coff.  citric.  Vorher 
hatte  sie  schon  dreimal  täglich  3  Tage  hindurch  dieselbe  Dosis 
bekommen,  ohne  daß  eine  Wirkung  ersichtlich  gewesen  wäre.  Um 
die  erwartete  Wirkung  im  richtigen  Zeitpunkte  erfassen  zu  können, 
ließen  wir  die  Kranke  je  eine  Stunde  ruhen  und  Bewegung  machen. 

Tabelle  Vin. 

Fat  M.  M.,  19.  Oktober  1905. 


Zeit 


Hammenge 
in  ccm 


Ahsol. 

Eiweißmenge 

in  mg 


Körper- 
haltung 


Anmerkung 


6—7 

7—8 

8-9 

9-10 

10—11 

11—12 

12—1 


75 
150 
35 
49 
60 
13 
42 


0 
0 

>)• 

3 

'/4 


0 

0 

35 

>2Ö 

0 

39 

31 


Ruhelage 

Umhergehen 
Ruhelage 

Umhergehen 


10 V,  Uhr; 
2  g  DlnreÜD 


Tabelle  IX. 

Fat  M.  M.,  23.  Oktober  1905. 

6—7 

95 

0 

0 

\   Ruhelage 

7—8 

120 

0 

0 

8-9 

145 

0 

0 

9^10 

40 

2 

80 

1  Umhergehen 

10-11 
11-12 

32 

32 

1^'- 

16 
32 

12—1 

10 

IV2 

15 

10 V,  Uhr: 
1  g  Gaffon 

(subkutan  in 

3  ccm  physiol. 

NaCl) 

Im  Versuche,  der  auf  Tabelle  VIII  wiedergegeben  ist,  erhielt 
die  Kranke  2  g  Diuretin  (ohne  Wasser)  nach  einer  Vorperiode, 
welche  das  gewöhnliche  Verhalten  im  Liegen  und  Umhergehen 
demonstriert.     Die  Eiweißmengen  sind  vor  und  nach  der  Dar- 
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reichung  des  Diuretikums  gleich,  sobald  die  Kranke  umhergeht 
Eine  diuretische  Wirkung  ist  so  wenig  zu  beobachten  wie  im  voran- 
gehenden Versuche  mit  Koffein. 

Tabelle  IX  zeigt  einen  Versuch  mit  subkutaner  Verabfolgung 
von  Oaffon.  Die  vorher  sehr  hohe  Eiweißmenge  nimmt  zwar  ab. 
doch  können  wir  diese  Abnahme  kaum  als  Wirkung  der  Injektion 
auffassen,  da  derartige  Schwankungen  auch  sonst  vorkamen  (vgl. 
z.  B.  Tab.  I  b)).  Von  einer  diuretischen  Wirkung  kann  auch  hier 
nicht  die  Rede  sein. 

Bei  Durchsicht  der  Literatur  finden  wir  vor  allem  bei  Edel 
(1.  c.)  die  Beobachtung  eines  Schwindens  der  Albuminurie  nach 
Darreichung  von  Kalium  aceticum.  P  e  1  n  4  r  (12)  konnte  diese  Wir- 
kung bei  seinen  Fällen  jedoch  nicht  bestätigen.  Von  den  mit 
unseren  Ergebnissen  gleichlautenden  Resultaten  des  letzteren  war 
bereits  die  Rede. 

Einfluß  von  Abführmitteln. 

Bei  der  einen  unserer  Patientinnen  machten  wir  gelegentlich 
die  Beobachtung,  daß  im  Anschluß  an  heftige  Durchfälle  die  am 
Morgen  nach  dem  Aufstehen  sonst  einsetzende  Albuminurie  aus- 
blieb. Dies  führte  dazu,  die  Wirkung  von  Abführmitteln  auf  die 
orthostatische  Albuminurie  zu  untersuchen. 

Tabelle  X. 

Pat.  M.  M.,  6.  Juli  1906. 


Zeit 

Ham- 
menge in 
ccm 

<>/oo  Eiweiß 
(Esbach) 

Absol. 

Eiweißmenge 

in  mg 

Spez. 
Gew. 

Körper- 
haltnng 

Anmerknng 

6-7 

51 

1 

51 

1010 

6  Uhr  100  g 
Aq.  laxat. 
ViennensiB 

7-8 

45 

V« 

22,5 

1016 

Umher- 

7 Uhr  Stuhl- 

8-9 

150 

0 

0 

1006 

gehen 

gang 

9-10 

38 

•A 

28,5 

1013 

10-11 

36 

V* 

18 

1022 

11-12 

50 

V. 

25 

1021 

•■ 

Einen  ähnlichen  EflFekt  erzielten  wir  in  einem  anderen  Ver- 
suche durch  Darreichung  von  250  g  Bitterwasser,  der  aber  aus 
äußeren  Gründen  zahlenmäßig  nicht  aufgenommen  werden  konnte, 
während  es  mit  anderen  Abführmitteln  nicht  gelang,  in  den  Vor- 
mittagsstunden Diarrhöe  zu  erzielen,  wobei  denn  auch  die  Wirkung 
auf  die  Albuminurie  ausblieb.^)  Bei  unserer  anderen  Patientin  war 

1)  Eine  häufigere  Wiederholung  dieser  Versuche  war  aus  begreiflichen 
Gründen  untunlich. 
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ein  derartiger  Effekt  der  Abfahrmittel  nicht  zn  beobachten.  Wie 
sich  aus  dem  Versnche  ergibt,  ging  das  Sistieren  der  Albitminnrie 
mit  beträchtlicher  Dinrese  einher.  Diese  Vergesellschaftnng  er- 
innert an  die  bekannte  Wirkung  des  Ealomels,  dessen  Einfloß  zu 
prüfen  wii*  leider  keine  Gelegenheit  hatten. 

Anhangsweise  sei  hier  noch  eine  Beihe  von  Versuchen  er- 
wähnt, in  denen  durch  stündliche  Darreichung  großer  Dosen 
von  Natrium  bicarbonicum  eine  stai^k  alkalische  Reaktion 
des  Harns  erzielt  wurde,  ohne  daß  wir  eine  Beeinflussung  der 
Eiweißausscheidung  beobachten  konnten.  Die  Wirkung  alkalischer 
Mineralwässer  (Kuttner (2)  iL  a.)  beruht  also  vielleicht  auf  ver- 
mehrter Flüssigkeitszufuhr. 

IT.  Einflufi  thermischer  Einwirkungen. 

Warme  oder  kalte  Vollbäder  waren  ohne  jeden  Einfluß  auf 
die  Eiweißausscheidnng.  Ebensowenig  leistete  lokale  Kälte-  oder 
Wärmeapplikation.  Wohl  aber  beobachteten  wir  eine  bedeutende 
Steigerung  oder  längeres  Andauern  der  Eiweißausscheidung 
nach  Aufenthalt  im  Schwitzbette. 

Tabelle  XIa. 

Fat.  M.  M.,  20.  Jnni  1906. 


Zeit 

Ham- 
menge in 
ccm 

%  Eiweiß 
(Es  b  ach) 

Absol. 

Eiweiümenge 

in  mg 

spez. 
Gew. 

Körper- 
haltung 

Anmerkung 

8-10 

nicht 

reichlich 

? 

Umhergehen 
Rohelage 

10—11 

8:e- 

'     0 

0 

Schwltzbett 

11-1 

messen 

reichlich 

?      ; 

1—2 

18 

2 

36         ;  1025 

1  Uhr 

2—3 

42 

1 

42          '  1023 

Umher- 

Mittagessen 

3—4 

46 

1 

46          1  1026 

gehen 

4—5 

86 

V. 

43          i  1017 

Jause 

5—6 

125 

Spur 

?              1010 

6—7 

140 

0 

Tj 
Fat.  A. 

0             1009 

Bibelle  Xlb. 

K.,  7.  Februar.  1906. 

8—9 

150 

0 

0 

1020 

Rnhelage 

Schwltibett 

9—10 
10-11 

^      45 
/ 

4 

180 

1025 

11—12 

ca.  45 

1 

ca.  45 

1020 

12—1 
1-2 

2—3 

ca.  45 
45 

nicht 

1 
1 

Spnr 

ca.  45 
45 

• 

1020 
1020 

Umher- 
gehen 

1  Uhr 
Hittagessen 

.S— 9 

gemessen 
125 

0 

0 

1025 
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Die  Kranken  kamen  zu  diesem  Zwecke  des  Morgens  far  eine 
Stunde  nüchtern  in  das  Schwitzbett  und  gingen  von  da  ab  mit 
kleinen  Unterbrechungen  bis  abends  umher.    Tab.  XI  a)  b). 

In  der  ersten  Tabelle  sehen  wir,  daß  die  Eiweißausscheidung 
den  ganzen  Tag  über  anhielt,  und  an  diesem  Tage  auch  durch  die 
Hauptmahlzeit  nicht  aufgehoben  wurde.  Die  andere  Tabelle  zeigt 
den  Versuch  bei  der  zweiten  Patientin:  auch  hier  dauert  die  Ei- 
weißausscheidung auffallend  lange  an  (bis  3  ühr  p.  m.),  was  um  so 
bemerkenswerter  erscheint,  als  bei  dieser  Kranken,  wie  bereits 
früher  gezeigt  wurde  (Tab.  III  b)  u.  c)),  schon  nach  dem  ersten 
Frühstück  der  Harn  sonst  stets  eiweißfrei  war,  während  er  hier 
selbst  nach  der  reichlichen  Nahrungszufuhr  um  1  Uhr  mittags 
noch  einen  hohen  Eiweißgehalt  aufweist. 

Verhalten  des  Blutdruckes. 

Trotz  wiederholter  Untersuchung  konnten  wir  bei  unseren 
Patientinnen  die  von  Edel  (10)  sowie  P  e  1  n  ä  r  (12)  beobachtete  Blut- 
drucksenkung bei  Erheben  aus  der  horizontalen  Lage  zur  auf- 
rechten Körperstellung  nie  nachweisen.  Die  Untersuchung  erfolgte 
mit  dem  Gärtnerischen  Tonometer. 

Zusammenfassung. 

Wie  sich  aus  den  voranstehenden  Untersuchungen  ergibt, 
können  wir  für  unsere  Fälle  im  allgemeinen  die  Frage  nach  dem 
Zusammenhange  zwischen  Nierenzirkulation  und  Albuminurie  in 
bejahendem  Sinne  beantworten.  Auch  fttr  den  speziellen  Mecha- 
nismus der  Zirkulationsstörung  dürften  sich  vielleicht  Anhalts- 
punkte ergeben.  Eine  allgemeine  Blutdrucksenkung  für  sie  ver- 
antwortlich zu  machen  (Edel,  Pelnär),  fehlt  in  unseren  Fällen 
die  tatsächliche  Grundlage.  Viel  wahrscheinlicher  erscheint  eine 
Beeinträchtigung  der  Nierenzirkulation  durch  ein  Hindernis  im 
lokalen  Kreislauf.  Ein  Hindernis  im  venösen  Gebiete  desselben  ist 
vielfach  angenommen  und  als  seine  Ursache  Kompression  der 
Nieren venen  durch  Steigerung  des  intraabdominalen  Druckes,  Lage- 
änderungen der  Niere  (bei  Wandemiere)  behauptet  worden.  Die 
Steigerung  des  intraabdominellen  Druckes  tritt  aber  auch  bei  nor- 
malen Individuen  bei  aufrechter  Körperstellung  auf  und  weiter 
wäre  nicht  zu  begreifen,  warum  diese  Einwirkung  beim  Orthostatiker 
am  Morgen  Albuminurie  hervorruft,  am  Nachmittag  aber  nach  der 
Hauptmahlzeit  den  Harn  eiweißfrei  läßt,  man  müßte  denn  wie 
Loeb    noch    besondere   Regulationsmechanismen    annehmen,    die 
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wieder  in  das  arterielle  Gebiet  zu  verlegen  sind.  Aus  den  gleichen 
Granden  kann  auch  ein  ren  mobilis  (Sutherland,  Mosny, 
Guiblain (20)  nicht  als  Ursache  für  die  orthostatische  Albuminurie 
herangezogen  werden,  abgesehen  davon  daß  in  unseren  Fällen 
eine  Beweglichkeit  der  Nieren  nicht  nachweisbar  war.  Dem- 
nach hat  am  meisten  Wahrscheinlichkeit  ein  Hindernis  im 
arteriellen  Gebiete  des  Nierenkreislaufes  für  sich,  etwa  ein  Kon- 
striktionskrampf der  Nierenarterien.  Daß  ein  Krampf  der  Nieren- 
arterien Albuminurie  zur  Folge  haben  kann,  ist  im  Tierexperiment 
mehrfach  gezeigt  worden  (nach  elektrischer  Beizung  des  Hals- 
markes,  durch  Erzeugung  von  Dyspnoe,  durch  Vergiftung  mit 
Strychnin  und  Digitalis  etc.  (21).  Eine  solche  Entstehungsursache 
machen  nun  unsere  Versuche,  bei  denen  es  nahezu  zur  Anurie  ge- 
kommen war,  sehr  wahrscheinlich.  Man  müßte  vorübergehende, 
wiederholt  auftretende  Spasmen  annehmen,  die  in  der  Zwischenzeit 
normalen  Zirkulations Verhältnissen  Platz  machen  und  von  Albu- 
minurie gefolgt  sind. 

Herrn  Doz.  Dr.  K.  v.  Stejskal  erlauben  wir  uns  auch  an 
dieser  Stelle  für  seine  Unterstützung  wäxmstens  zu  danken. 
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Mitteilnng  aus  der  königl.  Universitäts-Nervenklinik  zu  Budapest. 

(Direktor:  Prof.  E.  Jendrdssik.) 

Untersuchungen  Aber  die  galyanische  Muskelzncknng 

bei  yerschiedenen  Krankheiten, 

Von 

Dr.  Jenö  Kollarits,  Privatdozent. 

(Mit  11  Abbildungen.) 

Ich  habe  in  einer  früheren  Arbeit^)  die  galyanische  Muskel- 
zucknng  beim  gesunden  Menschen  studiert.  Jetzt  möchte  ich  die 
dort  publizierten  Resultate  mit  der  Muskelzuckung  bei  yerschiedenen 
Krankheiten  yergleichen.  Ein  Hauptzweck  dieser  Versuche  war, 
einen  Unterschied  zwischen  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit bei  normalem  Tonus,  bei  Hyper-  und  Hypo- 
tonie zu  finden. 

Muskelzuckungen  am  kranken  Menschen  wurden  yon  Mendel- 
sohn,*-*)  Edinger,*)  G.  ten  Meulen  und  Binnedyk,^ 
Amydon,^  Bosenbach  und  Schtscherbak^)  studiert. 

1)  üntennchimgen  über  die  galvanische  Muskelzucknng  des  gesunden 
Menschen.    Archiv  fftr  Physiologie  1906  Snppl. 

2)  Mendelsohn,  Recherches  cliniqnes  snr  la  periode  d'excitation  latentes 
des  mnsdes  dans  diff^rentes  maladies  nervenses.  Archives  de  physiol.  norm,  et 
pathoL  1880  p.  193. 

3)  Derselbe,  Untersnchnngen  ttber  die  Moskelznckong  bei  Erkrankungen 
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Versachsanordnang. 

Die  Mnakelzuckang  wurde  mit  Marey's  Myograph  aufgenommen. 
Der  zuckende  Muskel  übte  beim  Yorsprunge  auf  den  Knopf  des  ange- 
legten  Myograph  einen  Druck  aus,  dadurch  wurde  die  in  demselben  ent- 
haltene  Luft  in  die  Trommel  eines  Schreibapparates  gebracht.  Der  Schreib- 
apparat dieser  Trommel  schrieb  auf  dem  mit  berußtem  Papier  bedeckten, 
sich  gleichmäßig  drehenden  Zylinder  eine  Kurve.  Zur  Zeitmessung 
diente  ein  Deprez'scher  elektromagnetischer  Signalapparat  (D),  welcher 
mit  einer  Stimmgabel  in  einem  Stromkreis  eingeschaltcrf;  war.  ^.  Fig.  1.) 

Im  Stromkreise  des  zur  Erregung  des  Muskels  dienenden  galvani- 
schen Stromes  war  ein  Neef  scher  Hammer  (N)  eingeschaltet.  Die  elektro- 
magnetische Vorrichtung  dieses  Apparates  zieht  den  Hammer  zu  sich, 
wobei  die  Spitze  desselben  in  Quecksilber  (H)  taucht. 


B  Trockenelement.  —  -B,  Batterie,  welche  den  Strom  zur  Erregung  des  Muskels 
gibt.  —  jK  Elektroden.  —  N  Neef -Hammer.  —  IT  Quecksilberbehälter.  —  Jlnter- 
ruptor.  —  D  Deprez'sches  elektromagnetiflcbes  Signal.   —  C  Zylinder,  mit  be- 
rußtem Papier  bedeckt. 

Zu  diesem  Zwecke  diente  ein  von  Trockenelementen  gespeister 
Strom,  in  welchem  der  Elekromagnet  des  Neef  sehen  Hammers  und  ein 
mit  Zahnrädern  versehener  Marey'scher  Interruptor  (I)  eingeschaltet  war. 
Die  am  Zahnrade  angebrachten  Nägel  haben  einen  Metallhebel,  dadurch 
war  der  Strom  geschlossen  und  der  Neef  sehe  Hammer  im  Quecksilber 
getaucht. 

Da  das  Zahnrad  des  Marey'schen  In^erruptors  in  das  Zahnrad  des 
rotierenden  Zylinders  eingriff,  war  der  Stromscbluß  automatisch  immer  in 
derselben  Phase  des  Rundganges  eingestellt. 

Somit   konnte   auch   die   Dauer   der   Stromeinwirkung  aufgezeichnet 
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werden  y  wenn  anstatt  des  nntersnchten  Individuums  der  Deprez'sche 
Signalapparat  in  diesem  Stromkreise  eingeschaltet  wurde.  Beim  Strom- 
achlnß  wird  die  Schreibfeder  desselben  angezogen,  beim  0£Pnen  losgelassen, 
wodurch  beide  Momente  am  rotierenden  Zylinder  aufgezeichnet  waren. 

Der  Signalapparat  und  der  Schreibhebel  werden  von  einem  Träger 
gefuhrt,  welcher  sich  derart  weiter  bewegte,  daß  die  Kurven  nach  jedem 
Hundgange  des  Zylinders  genau  untereinandergeordnet  waren. 

Auf  den  Auhiahmen  (s,  die  Abbildungen)  sind  oben  die  Stimmgabel« 
flchwinguujgen  wiedergegeben,  darunter  ist  der  Anfang  und  Endpunkt  des 
Heizes  aufgezeichnet.  Die  Striche,  welche  auf  diese  zwei  Punkte  senk- 
recht gezogen  sind,  bestimmen  diese  Zeitpunkte  für  sämtlich  untereinander- 
stehende Kurven. 

Beim  Studium  der  Latenzzeit  mußte  berücksichtigt  werden,  daß  die 
«u&iehmende  und  die  mit  Schreibfeder  versehene  Trommel  mit  einem 
125  cm  langen  Oummisohlauoh  verbunden  waren,  wodurch  eine  Zeit  von 
0,0046"  verloren  geht.  Nachdem  sich  der  Schreibhebel  beim  Aufzeichnen 
der  Kurve  in  einem  Halbkreise  bewegt,  bekommt  man  statt  dem  senk- 
rechten Strich  einen  Bogen.  Bei  der  Berechnung  der  Zeit  der  Zusammen- 
ziehung muß  dafür  ein  gewisser,  von  mir  in  allen  Höhen  bestimmter 
Wert  abgezogen  werden. 

Meine  sämtlichen  Untersuchungen  wurden  an  der  bei  der 
Zuckung  hervorspringenden  Sehne  des  M.  tibialis  ant.  auf- 
genommen. Die  Kurven  entsprechen  also  nicht  der  Verdickung, 
sondern  dem  Vorspringen  des  Muskels.  Ich  bemerke  noch,  daß 
der  Fuß  beim  Versuche  in  jener  Stellung  fixiert  war,  welche  Jendr&ssik^) 
als  Mittelstellung  bezeichnet  hat. 

Die  übrigen  Einzelheiten  meiner  Versuchsanordnung,  welche  zum 
Verständnisse  der  gewonnenen  Besultate  nicht  wichtig  sind,  können  in 
meiner  oben  zitierten  Arbeit  nachgelesen  werden. 

Physiologisehe  Ergebnisse. 

Im  folgenden  werde  ich  kurz  einige  physiologische  Ergebnisse 
meiner  ersten  Arbeit  zusammenfassen,  welche  zum  Vergleiche  mit 
den  pathologischen  Befanden  dienen  mögen. 

Die  Kurven  der  Sehne  des  M.  tibialis  ant.  in  der 
Mittelstellung  zeigen  folgende  Eigenschaften.  Die  Höhe  der 
Kurve  sinkt  beim  Sinken  der  Stromstärke.  Da  die  Höhe  der  Kurve 
einen  entschiedenen  Einfluß  auf  die  Form  und  Länge  derselben 
ausübt,  muß  man  zum  Vergleiche  gleich  hohe  Kurven  wählen.  Die 
Latenzzeit  ist  an  hohen  Kurven  kleiner,  an  niederen  Kurven 
größer.    Doch  nur  ein  großer  Unterschied   in  der  Höhe  bewirkt 


1)  Jendrassiky  Das  Prinzip  der  ßewegungsrichtnng  des  Organismus.  Bei- 
träge zur  allgem.  und  spez.  Maskelphysiologie.  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde  1904. 
Bd.  XXV  S.  347. 

Deotsohea  Arohiv  f.  klin.  Medizin.    90.  Bd.  25 
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dnea  UnterseUed  in  der  Latenoeit  So  war  z.  B*  die  Latenzseifr 
der  10,5—30  mm  hohen  Kafi«  Euren  ziemlich  gleidi  zwisehen 
0,21—0,028''.  Die  Latenzperiode  31—40  mm  hoher  KaS-Enrren 
war  0,00&-0,014  *,  in  der  Höhe  von  0,5—10  mm  0,037-0,034".  Die 
Zeit  der  Kontraktion  schien  nut  der  Stromst&rke,  (L  b.  mit  der 
Höhe  der  Eunre  in  keinem  festen  Zusammenhang  zu  sein.  Doch 
habe  ich  an  den  niederen  Enrven  im  Dorchschnitte  höhere  Zahlen 
erhalten.  Die  Zahlen  schwanken  zwischen  0,06-0,081".  Wenn 
ich  von  dieser  Zeit  0,026"  für  den'  Unterschied  zwischen  schlaffen 
und  in  der  Mittelstellung  befindlichen  Muskeln  abrechne,  so  kommen 
diese  Zahlen  denen  von  Mendelsohn  und  Edinger  nahe.  Die 
Zeit  der  Erschlaffung  ist  an  den  mit  starkem  Strome  au^e* 
nommenen  hohen  Eunren  länger,  an  den  niederen  kürzer.  Ein 
Unterschied  ist  nur  bei  großer  Differenz  der  Höhe  zu  beobachten  : 
Die  Zeit  der  Erschlaffung  schwankte  zwischen  0,198—0,476".  Die 
Dauer  der  ganzen  Zuckung  schwankt  hauptsächlich  infolge 
der  Verschiedenheit  der  Erschlaffung.  Ein  Unterschied  besteht 
nur  bei  großer  Differenz  in  der  Höhe.  6o  ist  bei  15,5—25  mm 
hohen  Kurven  die  Zeit  der  Zuckung  gleich  lang.  Sie  schwankte 
im  ganzen  zwischen  0,273 — 0,648".  Wenn  ich  von  diesen  Zahlen 
infolge  des  Unterschiedes  zwischen  schlaffem  Muskel  und  dem  Muskel 
in  Mittelstellung  0,095—0,135"  abziehe,  so  stimmen  diese  Daten 
mit  jenen  von  £  dinge r  am  M.  biceps  ilberein. 

Ich  habe  außerdem  zwei  Verhältniszahlen  ausgerechnet. 

Die  Verhftltniszahl  jf^r-  wächst,  wenn  die  Eurve  niediiger  wii-d. 

D.  h.  die  Eurve  verliert,  wenn  der  Strom  schwächer  wird,, 
weniger  von  der  Länge,  als  von  der  Höhe.  Nachdem  die 
Eurve  bei  schwachem  Strome  hauptsächlich  dui*ch  Verk&rzung 
der  Erschlaffungszeit   kürzer   wird,   so   wird   die  Verhältniszahl 

— _8^ —  l)eiin  schwachen  Strome  kleiner. 

Zttsammenziehung 

DieEaS.-Eurve  ist  von  der  AnS.-Enrve  verschieden. 
Wenn  man  die  mit  gleicher  Stromstärke  anfgenommenen  Enrven 
vergleicht,  so  ist  es  ersichtlich,  daß  die  AnS*Eurve  eine  längere 
Latenzperiode,  eine  kürzere  Erschlaffungszeit,  eine  kOrzere  Zncknngs* 
daner  besitzt,  und  daß  dieselbe  weniger  koch  ist  Diese  Daten  be- 
deuten aber  nicht  mehr,  als  daß  die  EaS  einen  größeren  Beiz 
ausübt,  als  die  AnS.  Deshalb  müssen  wir  nicht  die  mit  gleich* 
großer  Stromstärke  aufgenommenen,  sondern  die  gleichhohen 
Eurven  miteinander  vergleichen.    Dieser  Vergleich  zeigte  daß  die 
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Zeit  der  ErschUffong  nnd  dadurch  auch  die  ganze  Zacknng  an 
meinen  15^—31  mn  hoben  Earv«B  ab  der  AnS  kürzer  ist,  als 
bei  KaS.  An  0,5—15  mm  holi«i  Enrren  sind  dieselben  Werte 
l&Dger.  Die  Differenz  beträgt  an  den  hobea  Kurven  — 0,064, 
—  0,019,  —  0,iX»6,  —0,011%  an  den  niederen  +0,002,  +0,036, 
+  0,035-. 

leb  bemerke  DO<;b,  daS  die  Karren  an  Terscbiedeoeo  Steiles 
desselbea  Muskels  TerBchieden  sind.  Der  Unterschied  ist  au  der 
Fig.  2  nui  an  der  ereten  Ömppe  der  Fig.  3  zb  eehen.  Fig.  2 
seigt  EoTTeD  tod  der  Sefane  des  gestuden  U.  titnaUi  ant.  in  der 
MiUelsteUong,  die  erste  Grappe  der  Fig.  3  zeigt  Kuren,  welche 
3  cm  unter  dem  motorischen  Punkte  desselben  Muskels  aufgenommen 
worden. 

Fig.  2.,  Vig.  3. 


KnmD  TOD  der  Sehne  dei  geaOD-  Korven,  welcke  3  cm  uter  dem  motorischen 

den  K.  tibielia  aal.  mit  verschiedener  Fonkte  des  H.  tibiklis  Bnt.  aiifgeDommen 

8b«mitAi4e.     Die   riert«  Zncknng;  sind.  Die  erste  Ofsj^pe  becieht  cMi  RQf  den 

ist  durch  eine  spontane  Zncknng  ver-  Hnskel  in  der  Hittelstellnne,  die  iweite 

lOogert.       I  anf  den  gespuuteo  MuJikel. 

Wird  der  Muskel  passiv  gespannt,  so  wird  die  Znckong  bei 
gleicher  Stromstärke'niedriger,  und  die  Kurre  in  allen  Bestandteilen 
Iftnger. 
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Pathologische  Ergebnisse. 

1.  Hypertonie. 

Ich  habe  viele  Fälle  mit  verschiedenen  Graden  von  Hyper- 
tonie untersucht.  Es  wurden  an  einzelnen  Kranken  mit  verschie- 
dener Stromstärke  einige  Ea-  and  An-Zuckungen  aufgenommen. 
Wegen  Mangel  an  Eaum  können  hier  die  auf  einzelnen  Fällen 
bezüglichen  Tabellen  nicht  publiziert  werden.  Sie  sind  in  ungari- 
scher Sprache  in  der  Wochenschrift  Orvosi  hetilap  (1906)  aus- 
führlich erschienen.  Hier  soll  nur  eine  Tabelle  stehen,  in  welcher 
die  Durchschnitte  von  sämtlichen  hypertonischen  Kurven  aus- 
gerechnet sind.*) 


Strom 


1 
Sek. 


a 

Sek. 


b 
Sek. 


a-f  b 
Sek. 


c 
mm 


_b 

a 


a-f  b 


KaS 
•    AnS 
Uoterschied 

KaS 

AnS 

ülitersohied 

KaS 

AnS 

Viitersehied 

.     KaS 
AnS 
Unterscliied 

KaS 

AnS 

Unterschied 

KaS 

AnS 

Unterschied 

'     KaS 
AnS 
Unterschied 


Ofilb 
0,009 

—  0,006 

0,016 
0,016 
0 

0,021 
0,016 

—  0,005 

0,023 
0,015 

—  0,008 

0,021 
0,021 
0 

0,023 

0,026 

+  0,003 

0,033 
0,028 

—  0,005 


0,063 
0,035 

—  0,028 

0,069 
0,037 

—  0,032 

0,077 
0,038 

—  0,088 

0,07 
0,078 
+  0,008 

0,085 
0,075 
-0,01 

0,094 
0,093 

—  0,001 

0,093 

0,098 

+  0,005 


0,614 

0,641 

+  0,027 

0,55 
0,569 
+  0,019 

0,606 
0,434 

—  0,072 

0,49 
0,488 

—  0,002 

0,469 
0,452 

—  0,017 

0,373 
0,412  I 
+  0,089 1 

0298 

0;313 

+  0,015 


0,677 
0,676 

—  0,001 

0,629 
0,606 

—  0,028 

b,588 
0,472 

—  0,111 

0,56 
0,566 
+  0,006 

0,554 
0,527 

—  0,027 

0,467 

0,505 

+0,088 

0,391 
0,411 
+0,02 


35-30,5 


30-25,5 


25—20,5 


20-15,5 


15—10,6 


10—5,6 


5-0,5 


10,99 

21,66 

+ 10,67 

9,54 
17,44 
+  7,9 

16,35 
+  7,95 

5,28 

6,33 

+  1,05 

6,7 

6,6 

-0,1 

4,17 

5,62 

+  1,45 

3,39 

3,64 

+  0,25 


0,99 
0,91 

—  0,08 

1,04 

1,31 

+  0,27 

1,24 
0,83 

—  0,41 

1,46 
1,44 

—  0,01 

1.88 
i;86 

—  0,1 

r 

3,13 
2,95 

—  0,18 

7,18 
8,51 


Daraus  ist  es  ersichtlich,  daß  die  hypertonische  Kurve  infolge 
der  Stromstärke  d.  h.  der  Höhe  der  Kurve  dieselben  Veränderungen 


1)1=  Latenzzeit;  a  =  Zeit  der  Znsammenziehnng  in  Sek.  nnd  Länge  der 
Projektion  des  aufsteigenden  Schenkels  auf  die  Abzisee  in  mm ;  b  =  Zeit  der  Er- 
pcbiaffiing  in  Sek.  und  Länge  der  Projektion,  des  absteigenden  Schenkels  auf  die 
Abzisse  in  mm.  a  +  b  =7  Zeit  der  ganzen  Muskelznckong  in  Sek.  und  Länge  der 
Projektion  der  ganzen  EnrTe  an!  die  Abzisse  in  mm;  c  =  Höhe  der  Ennre  in  mm: 
b  :  a  =  Projektion  des  absteigenden  Schenkels  :  Projektion  des  aufsteigenden; 
a  +  b  :  c  =  Projektion  :  Höhe  der  Kurve. 
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erleidet,  welche  ich  in  meiner  oben  genannten  Arbeit  an  der  ge- 
sunden Kurve  beobachtet  habe. 

Die  Latenzperiode  der  36 — 20,5  mm  hohen  KaS- Zuckungen 
dauert  beiläufig  gleichlange  Zeit.  Länger  und  untereinander  gleich 
ist  die  Latenzperiode  an  20—5,5  mm  hohen  Kurven.  Die  Kurven, 
deren  Höhe  unter  5  mm  ist,  haben  eine  längere  Latenzzeit.  An 
den  AnS-Zuckungen  war  die  Latenzperiode  an  30 — 15,5  mm  hohen 
Kurven  beiläufig  gleich,  an  den  niederen  höher. 

Die  Zeit  der  Zusammenziehung  ist  an  den  niederen 
Kurven  eine  etwas  längere  als  an  den  hohen. 

Die  Zeit  der  Erschlaffung  ist  an  den  niederen  Kurven 
kürzer,  an  den  hohen  länger.  Die  Zahlen  sind  an  30 — 10,5  mm 
hohen  Kurven  gleich  lang. 

Die  Zeit  der  ganzen  Zuckung  ist  an  den  niederen  Kurven 
kurz,  an  den  hohen  länger.  In  der  mittleren  Höhe  sind  die  Zahlen 
beiläufig  gleich  untereinander. 

a  I  b      Länfire 
Die  Verhältniszahl      -'  —  =  ^_..r-     verändert  sich  mit  der  Höhe 

e         Hohe 

der  Kurve  parallel,  sie  nimmt  an  den  niederen  Kurven  zu,  d.  h, 

die  Kurve  verliert  weniger  von  ihrer  Länge  als  von  der  Höhe« 

Die  Verhältnilszahl  -  =  -^ r-^ —  wird  an  den  nie- 

a       Zusammenziehung 

deren  Kurven  kleiner. 

Die  Tabelle  zeigt  den  Unterschied  zwischen  KaS-  und  AnS- 
Zuckungen.  Daraus  ist  es  ersichtlich,  daß  die  Latenzzeit  der 
30—25,5  mm,  ferner  der  15 — 10,6  mm  hohen  Kurven  an  der  Kathode 
ebenso  lang  war,  als  an  der  Anode.  An  den  35—30,5  mm  hohen 
Kurven  war  die  Latenzzeit  an  den  AnS-Zuckungen  um  0,006  Sek., 
an  den  25—20,5  mm  hohen  Kurven  um  0,005  Sek.  kürzer,  an  den 
10—6,5  mm  hohen  Kurven  um  0,003  Sek.  länger. 

Die  Zeit  der  Zusammenziehung  ist  im  Durchschnitte  an  detf 
AnS.-Zuckungen  etwas  kürzer  als  an  der  Kathode,  die  Erschlaffung 
gibt  keinen  konstanten  Unterschied,  die  Zeit  der  ganzen  Zuckung 
ist  an  den  35—20,5  und  an  den  15—10,5  mm  hohen  Kurven  an 
der  Anode  kürzer,  an  den  übrigen  etwas  länger  als  an  der  Kathode. 

Die  folgende  Tabelle  zeigt,  mit  wieviel  Sekunden  die  einzelnen 
Bestandteile  der  hypertonischen  Kurve  länger  (-|-)  oder  kürzer  ( — ) 
sind,  als  die  gleichhohen  normalen.  (Vergleiche  meine  oben  ge- 
nannte Arbeit.) 


HZ.  E<a.LuiTS 


+0,001 

-0,00» 

_ 

h  0,138  1 

+0,1» 

85-30,* 

+  *,« 

+0.17 

-0006 

--aooe 

1-0.13 

-0,124 

30-2ö,Ö 

;:;ä  : 

-0.2 

—  0,007 

+  0,011 

+  o;iw  t 

-0,136 

26-80,6 

-0> 

+T' 

—  0,00» 

h  0,114 

--0,118 

80—15,6 

-  ollS     H 

-0,» 

+  0,007 

- 

-0.137 

-  -0,144 

15-10,5 

+  1,38 

-0,3P 

-0,0» 

+  0:085 

+  0,077  t 

--0,10B 

JO-  6,6 

--  Ojf7 

-oS 

+0,003 

+0pl8 

H 

1-0,1 

--0,118 

6— 0;6 

--  0,6« 

- 

-a,*7 

—  0,00« 

—0,018 

h0i984 

+  0;lflß 

81        1,» 

-1        » 

+  0,23 
4-0^ 

— aooe 

-0,086 

.0,066 

-0,02 

31        ^ 

U 

— o,oo!ä 

—  0,081 

-0,061 

-Ofiß 

a      ^5 

s 

-5l7 

—  0,01i 

+  0,006 

-0,183 

-  -0,129 

91        ',6 

14 

+  0,18 

—0,001 

-  -ÖOOl 

0,114 

-  -0,116 

11       !fi 

18 

+  0,T3 

—  0,011 

-0,007 

0,097 

-  .0.104 

l(       $ 

M 

--o\» 

+0,003 

-  -0,017 

- 

hO,08B 

-  -0,103 

i        16 

16 

rS^ 

Ans  dieser  Tabelle  sind  die  folgenden  Eigenschaften  der  hyper- 
tonischen Knrre  abzulesen.  Die  Latenzzeit  ist  an  der  hyper- 
tonischen Knrve  ebenso  lang,  oder  etwas  kürzer,  als  an  der  nor- 
malen Eurre. 

Die  Zeit  der  Zasammenziehnng  ist  an  den  hypertonischen 
hohen  Knrren  kftrzer,  an  den  niederen  im  DnrcbsebBHte  Ifti^er,  als 
an  der  gesonden  Korve. 

Die  Zeit  der  Eraehtaffnng  nnd  der  ganzen  Zncknng 
ist  an  der  hypertoniseh«»  Knrre  ISnger  als  an  der  normalen. 


hypertonischen  Kurve  hilher  sind. 

Die  Daten  übor  die  Hypertonie  sind  in  der  Literatsr  nicht 
beq»rocben.  man  findet  aber  Angaben  &ber  Hemiplegie,  Mye- 
litis etc. 

Mendelaoho-  hat  gefanden,  da£  in  denjenigen  Hemiplegien, 
in  welchen  weder  KwitrakttureD,  noch  Atrophie  vorhanden  äot,  die 
cÜBeloen  Teile  der  Kurve  nicht  verändert  iind,  nnr  die  HAe  der 
Karre  ist  kleiner.  In  einer  Hemiplegie,  welche  dnrch  längere  Zeit 
bestand,  ist  die  Zeit  der  Ersclüaffang  des  Uaskela  and  der  ganzen 
Zacknng  verläitgert.  Der  Mnakel,  welcher  infolge  der  Honiplegie 
in  Kontraktur  gerateft  ist,  zieht  sich  nach  MendeUohn  sehneUer 
zusammen,  ala  der  gesunde  Mnskel.  Die  Kurve  ist  bei  der  Kon- 
traktur höher,  die  Erschlaffung  länger.  In  Fällen,  welche  Mendel- 
sohn  als  Paralysis  spinalis  spartica  bezeichnet,  war  die  Latenz- 
zeit kürzer,  die  Zeit  der  Zncknug  unverändert,  die  Kurve  war 
hoch.    In  der  polyinsulären  Sklerose  war  die  Kontraktion  rasch, 
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die  EncMaAing  lang^  uiid  manchmal  verblieb  der  Maakel  in  toni- 
acher  Znsammeiizielimig^. 

Edinger  hat  bei  Hemiplegie  mit  Kontraktm*  die  Zeit  der 
Zusammenziehung  etwas  verkftrzt  geftmden^  die  Zeit  der  ganzen 
Zuckung  war  nicht  Terändert,  die  Latenzzeit  war  wenig  ver- 
längert 

Ich  mnft  hier  noch  bemerken,  daß  manche  meiner  Enrven  im 
absteigenden  Schenkel  eine  lange  Nachschwingnng  zeigten.  Solche 
Nachschwingnngen  wurden  wihrend  einer  Serie  von  Aufnahmen 
desselben  Muskels  nur  an  einzelnen  Zuckungen  wahrgencttimen  und 
geboren  vielleidit  eigentUdi  zum  Fnlklonns. 


2.  Hypotonie. 

Um  die  Muskelkurve  der  tabetischen  Hypotonie  zu  bestimmen, 
habe  ich  an  einer  großen  Anzahl  tabetischer  Kranken  Kurven  iiuf- 
genommen.    Die  Hypotonie  zeigte  verschiedene  Orade. 

Die  folgende  Tabelle  gibt  den  Durchschnitt  von  allen  Auf- 
nahmen, mit  Ausnahme  der  Fälle  1  und  3,  da  der  erste  Patient 
keine  Hypotonie  hatte,  der  3.  sehr  geschwächt  w^r«  Keiner  der 
Kranken  hatte  eine  Muskelatrophie^  sämtliche  konnten  gehen,  nur 
zwei  mußten  wegen  ihrer  Arthropathie  liegen. 


Strom 

1 
Sek. 

a 
Sek. 

b 
Sek. 

a  +  b 
Sek. 

c 
mm 

b 

a 

a+b 
c 

faS 

0,016 

0,068 

0,683 

0,661 

36-30,6 

8,87 

0,96 

KaS 

Ans 

VBlenehied 

0,023 
0,014 

0,064 
0.007 

0,593 

0,685 

—  0,058 

0,647 

0,622 

—  0,»25 

80-25,6 

10,07 
6,54 

1,06 
1,06 
0 

KaS 

AnS 

VnteneMed 

0,016 
—  0,087 

0,07 
0,083 

+e,(tti 

0,638 
0,623 

0608 
0606 

— e,e92 

25—20,5 

7,88 

6,61 

-1,27 

1,27 
1,26 

— o,e2 

KaS 

AnS 

CBtenehled 

0,027 

o,02e 

0,069 

0,082 

+  0,018 

0,573 

0,644 

—  0,029 

0,642 

0,628 

—  0/K26 

20-16,6 

9,91 
7,51 
-2,4 

1,64 

1,67 

—  0,07 

KaS 

Ans 

Uaterackied 

0,026 
0,082 

0,079 

0,073 

—  0,00« 

0,464 
0,6 
+  0,046 

0,633 
0,678 
+  0,01 

16-10,6 

6,08 

6,21 

—  0,87 

2,68 
2,3 
—  0,28 

KaS 

AnS 

Unterschied 

0,082 
0,029 

— o,oea 

0,078 

0,084 

+  0,0M 

0,43 
0,465 
+  0,026 

0,608 

0,639 

+  0,0S1 

10-6,5 

5,86 
5,46 

-o,«e 

3,24 

3,15 

—  0,60 

KaS 

AnS 

rniertehM 

0/)84 
0,029 

— e,<w 

0,08 
0,102 
+  0,022 

1      0,328 
!      0,329 

+o,6ei 

1 

0,408 

0,431 

+  0,028 

1 

5-0,5 

3,72 
3,97 

+  •,» 

6,01 
7,01 

+  1 
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Die  Latenzperiode  wächst  also  auch  an  der  hypotonischen 
Kurve,  wenn  der  Strom  schwächer,  d.  L  wenn  die  Kurve  niedrig 
wird.  Eine  Veränderung  tritt  aber  nur  dann  ein,  wenn  die  Unter- 
schiede in  der  Höhe  beträchtlich  sind. 

Die  Zeit  der  Zusammenziehung  istan  denniederen 
Kurven  länger  als  an  den  hohen  Kurven. 

Die  Zeit  der  Erschlaffung  war  an  den  niederen 
Kurven  kürzer,  doch  sind  Unterschiede  nur  bei 
größerer  Höhendifferenz  vorhanden,  so  ist  z.  B.  diese 
Zeit  an  den  35 — 15,5  mm  hohen  KaS-Zuckungen  beiläufig  gleicL 
Dasselbe  gilt  von  den  30—15,5  mm  hohen  KaS-Zuckungen. 

Die  Zeit  der  ganzen  Zuckung  wird,  während  die 
Kurve  niedrig  wird,  kürzer,  doch  sind  Unterschiede 
nur  bei  großer  Höhendifferenz  vorhanden,  die 
35 — ^20,5  mm  hohen  KaS-Zuckungen  haben  diesbezüglich  nahe- 
stehende Werte,  die  30—15,5  mm  hohen  AnS-Zuckungen  dauern 
beiläufig  gleich  lang. 

Die  Verhältniszahl    -  "t—  =  -tt^—    wird    an    den   niederen 

c  Höhe 

Kurven  höher. 

Die  Verhältniszahl  -  wird  also  bei  niederen  Kur- 

a 

ven  kleiner,  dabeisind  ziemliche  Schwankungen  vor- 
handen. 

Wenn  man  nun  die  gleich  hohen  KaS-Zuckungen  und  AnS- 
Zuckungen  miteinander  vergleicht,  so  ist  ersichtlich,  daß  die  Latenz- 
periode an  der  Kathode  kürzer  war  als  an  der  Anode.  Die  Zeit 
der  Zusammenziehung  war  an  der  AnS-Znckung  länger.  Die  Zeit 
der  Erschlaffung  und  die  Zeit  der  ganzen  Zuckung  ist  an  den 
30 — 15,5  mm  hohen  AnS-Zuckungen  kürzer,  an  den  niederen  Kurven 
jedoch  länger  als  an   den  entsprechenden  KaS-Zuckungen«     Die 

b  a  4-b 

Verhältniszahlen  —  und  — ^^—  waren  an  den  30 — 5,5  mm  hohen 

a  c 

Kurven  an  der  Kathode  länger,  an  den  5—0,5  hohen  kürzer. 

Die  folgende  Tabelle  gibt  den  Vergleich  der  normalen  und 

hypotonischen  Kurve.     Es  ist  aus  derselben  ersichtlich,  um  uiieviel 

die  Teile  der  hypotonischen  Kurve  länger  (-f-)  oder  kürzer  (— ) 

sind,  als  die  Bestandteile  der  normalen  Kurve. 

Aus  den  Zahlen  ist  es  ersichtlich,  daß  die  Erschlaffung  der 
hypotonischen  Kurve  und  infolgedessen  die  Zeit  der  ganzen  Zuckung 
länger  dauert,  als  an  den  gleich  hohen  gesunden  Kurven.     Die 
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Latenzperiode  und  die  Zeit  der  Zusammenziehiing  gab  keine  gesetz- 
mäSigen  Veränderan^en.  Daß  die  beschriebenen  Veränderungen 
nicht  die  Folge  eines  anderen  Tabessymptomes  ist,  wird  dadurch 
erwiesen,  daß  im  Falle  1,  in  welcher  keine  Hypotonie 
war,  die  Kurve  normal  blieb. 


Strom 


I 
Sek. 


a 
Sek. 


b 

Sek. 


a  +  b 
Sek. 


c 
mm 


a 


a  +  b 
c 


KaS 


AnS 


+  0,002 
+  0,002 

—  0,006 
+  0,005 
+  0,006 
-0,002 
+  0,004 

—  0,008 

—  0,003 
-0,003 

0 
+  0,003 
-0,003 


—  0,004 

—  0,021 
+  0,004 

—  0003 
+  0,001 
--0,009 

—  0,005 

+  0,024 
--0,014 

—  0,01 

—  0,001 

—  0,002 
+  0,021 


0,107 
0,173 
0,156 
0,197 
0,122 
0,134 
0,13 


+  0,122 

—  0,15 

—  0,179 

—  0,162 
--0,14 

—  0,102 


0,103 
0,152 
0,160 
0,194 
0,123 
0,143 
0,135 


+  0,146 

—  0,164 

—  0,189 

—  0,163 
—0,142 

—  0,123 


35—30,5 
30-25,5 
25—20,5 
20—15,5 
15-10,5 
10—  5,5 
5—  0,5 

30-25,5  I 
25—20,5  I 
20—15,5  I 
15—10,5  I 
10—  5,5 
5—  0,5  1 


2,31 

4,54 

2,14 

4,47 

2,3 

1,35 

0,95 


—  0,16 
+  0,48 
-2,32 

—  0,53 

—  1,45 

—  1,48 


+  0,13 

—  0,22 
--0,33 

—  0,54 
-1,06 
4-0,97 

+  1,8 

+  0,26 
--0,35 

—  -  0,31 

—  0,77 
0,55 
1,03 


Der  Fall  von  Tabes,  welcher  außer  der  Hypotonie 
mit  großem  Kräfteverfall  und  mit  Nephritis  interstit  chro- 
nica (ohne  Ödem)  verbunden  war,  weicht  von  den  übrigen  haupt- 
sächlich dadurch  ab,  daß  hier  auch  die  Zeit  der  Zusammenziehung 
erheblich  verlängert  war,  bei  KaS-Zuckung  0,131—0,147",  bei  AnS- 
Zuckung  0,126—0,158.  Die  Zeit  der  Erschlaffung  war  an  der 
Kathode  0,672—0,504,  an  der  Anode  0,63—0,483.  Diese  Zahlen 
übersteigen  in  jeder  Hinsicht  die  Zahlen  der  hypo- 
tonischen Kurve.  Nachdem  die  KaS-Zuckungen  in  diesem 
Falle  kaum  höher  waren  als  die  AnS-Zuckungen,  kann  es  als  be- 
wiesen betrachtet  werden,  daß  hier  in  den  Muskeln  eine  Nutritions- 
stSrung  vorhanden  war. 

Die  Autoren,  die  bis  jetzt  die  Kurven  bei  Tabes  studiert  haben, 
haben  sich  mit  der  Hypotonie  nicht  viel  befaßt.  Zur  Zeit,  in 
welcher  Mendelsohn  und  Edinger  ihre  Untersuchungen  machten, 
war  dieses  Symptom  noch  wenig  bekannt 

Mendelsohn  hat  58  Tabeskranke  in  verschiedenen  Stadien 
der  Krankheit  untersucht  und  hat  in  einigen  Fällen  normale  Kurven 
erhalten.  In  46  Fällen  war  die  Latenzperiode  länger,  die  Kurve 
weniger  hoch.  Die  Zeit  der  Zuckung  änderte  sich  erst  im  letzten 
Stadium  der  Krankheit.  Mendelsohn  ist  der  Meinung,  daß  die 
Veränderungen  auf  eine  Nutritionsstörung  zurückzuführen  sind, 
schreibt  aber  später,  daß  dieselben  auch  da  auftreten,  wo  von  einer 
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trophisehen  Störung  nichts  gefanden  werden  kann,  nnd  nnr  eine 
aosgesproehene  Anästhesie  der  Eant,  welche  den  Mnskel  bedeckt 
Torhanden  ist. 

Edinger  hat  einen  Fall  von  Tabes  nnterracht,  in  welchem 
weder  Sensibilitätsstömngen  noch  Mnskelschwäche  vorhanden  waren. 
In  diesem  war  die  Latenzperiode  verlängert,  die  flbrigen  Bestand- 
teile der  Kurve  normal. 

Meine  Untersuchungen  beweisen,  daß  der  kräftige,  nicht  hypo- 
tonische Tabiker  eine  normale  Muskelkurve  hat.  Bei  der  Hypotonie 
ist  die  Zeit  der  Erschlaffung  länger  als  bei  der  ebenso  hohen, 
normalen  Eurva  Die  nicht  gleich  hohen  Kurven  möchte  ich  nicht 
miteinander  vergleichen,  da  die  H5be  die  einzelnen  Tdle  der  Kurve 
bestimmt.  Wenn  die  Muskelkraft  des  Tabiker  gestört  ist^  so  ist 
die  Zeit  der  Zussmmenziehung  und  der  Erschlaffung  bedeutend 
verlängert. 


3.  Schlaffe  Lähmung  infolge  Läsion  des  2.  mot. 

Neurons. 

Ich  habe  an  sechs  Fällen  von  Peroneuslähmung  den  M.  tib*  ant 
untersucht  In  einem  Falle  bestanden  fascikuläre  Zuckungen, 
welche  in  den  Kurven  ebenfalls  aufgenommen  sind.  Ich  teile  nur 
die  folgende  Tabelle  mit,  in  welcher  die  Durchschnitte  von  allen 
Fällen  berechnet  sind. 


Strom 

1 

a 

b 

a  +  b 

c 

b 

a  +  b 

Sek. 

Sek. 

Sek. 

Sek. 

mm 

a 

c 

K«S 

0,048 

0,168 

0,^5 

0,78f? 

80-253 

4,13 

1^ 

n 

0,048 

0,147 

0,62 

0,767 

25-20^ 

4,14 

1,43 

n 

0,048 

0,165 

0,55S 

0,723 

20-15,5 

3,31 

1,57 

AnS 

0,048 

0,168 

0599 

0,767 

20-16^ 

3,66 

1,82 

KaS 

0,052 

0,17 

0,49 

0,66 

15-10,5 

2,91 

2.02 

n 

0,043 

0,162 

0,011 

0,673 

10-6,5 

3,29 

6,26 

Ans 

0,044 

0,166 

0,515 

0^1 

10-  5,6 

3,43 

4,87 

KaS 

0,053 

0,15» 

0,484 

0,643 

^2'5 

3,03 

10,17 

Ans 

0,053 

0,139 

0,382 

0,521 

5-0,6 

3.26 

11.8B 

Diese  Zahlen  zeigen,  daß  die  Latrazperiode  an  den  niederen 
Kurven  um  wenig  (0,005")  länger  ist  als  an  den  hohen.  Während 
die  Kurve  von  30  mm  auf  0,5  mm  fUIt,  steigt  die  Latenzperiode 
von  0,048"  auf  0,053". 

Die  Zeit  der  Zusammenziehung  steht  in  keinem  be- 
stimmten Zusammenhang  mit  der  Höhe  d«r  Kurve. 

Die  Zelt   der  Erschlaffung  wird  mit  dem  Sinken  der 
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StromstäAe  kfirzer,  urodntch  die  Zeit  der  ganzen  Znckmig  dieselbe 

Yeränderang  zeigt: 

b  a-4-b 

Die  yerhältniszahl  —  Ällt,  — -^-—  wächst  mit  dem  Sinken 

a  '       c 

der  Stromstärke. 

Zum  Yergleiche  von  EaS^Z.  und  AnS-Z.  habe  ich  nicht  in  allen 
Höhen  Kurven.  An  den  20— IS^  1(^5^5  mm  hoben  Kurven  ist 
zwischen  den  zwemi  kon  Unterschied.  An  5—0^5  mm  hohen 
Kurven  waren  die  AnS-Znckungen  k&rzer  als  die  gleich  hohen 
KaS-Zuckungen. 

Die  im  ersten  Falle  aufgezeichneten  Kurven  der  &8cikulären 
Zackangeo,  welche  ohne  elektrischen  Beiz  entstanden  sind,  zeigen, 
4a£  hia*  die  Zeit  der  Zusammenziehuug  und  der  Ersehlaffnng 
kdrzer  ist^  als  die  gleich  hohen  Zuckungen,  welche  mit  galvanischem 
Strome  erzielt  wurden. 

Die  Kurven  zeigen  keineB  besonda^n  Uutersehied,  wenn  KaS-Z 
größer  oder  kleiner  ist  als  AnS-Z.  Audi  dieser  Umstand  beweist, 
4afi  Hauptsache  der  Entartangsreaktion  die  Trägheit  der  Zuckung, 
^  h.  die  Yerlängerung  der  Zncknngszeit  ist. 

Mit  gesunden  Fällen  verglichen  sind  die  Zuckungen  bei  der 
peripherischen  Lähmung  weniger  hoch,  als  die  mit 
gleicher  Stromstärke  erzengten  gesunden  Kurven, 
vrelche  trotzdem,  daß  sie  niedriger  sind,  länger  sind,  als  die  mit 
gleicher  Stromstärke  erzeugten  normalen  Kurven.  Die  Kurven- 
Itestandteile  der  peripheren  Lähmung  sind  um  folgendes  größer  (4-) 
oder  kleiner  (— )  als  die  gleich  hohen  normalen  Kurven. 


1 
Sek. 


Sek. 


b 
Sek. 


a+b 
Sek. 


»  +  b 


KaS 


AnS 
KflS 

AnS 

KaS 
AnS 


+  0,027 

—  0,02 
0,026 

--0,019 
--0,081 

—  0,fl09 
0,018 
0,023 
0P21 


0,077 
0,061 
0,093 
0,096 
0,092 
0,098 
0,078 
0,064 
0,058 


0,216 

0,238 

0,182 

0,234 

0,iö8 

0,216 

0,2 

0,286 

0,ld5 


+  0,292 
--0/il9 
-•0,275 
--0,330 

—  0,250 
—0,300 

—  0,278 
--0,342 
-^0,243 


30-25,5 
26—20,5 
20—16,6 
20-16,6 
15-10,6 
10—  5,5 
10—  6,6 
6—0,6 
0^ 


-1,2 

—  1,13 

—  1,63 
-1,47 

—  1,21 

—  0,68 
4-0,26 
+  0,77 


0,61 
0,55 
0,47 
0,56 
1 

+2,99 
2,07 
ö,9B 
5,88 


Diese  Zahlen  zeigen,  daß  die  Kurven  bei  der  Lähmung  im 
zweiten  motorischen  Neuron  in  allen  Bestandteilen  länger  sind  als 
die  gleich  hohen  normalen  Kurven. 
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Die  Latenzperiode  ist  im  Durchschnitte  doppelt  so  lang 
als  am  gesanden  Muskel. 

Die  Zeit  der  Zusaminenziehung  ist  länger  als  die  zwei- 
fache normale  Zeit. 

Die  Zeit  der  Erschlaffung  ist  an  den  hx)hen  Kurven  um 
die  Hälfte  der  normalen  Zeit  länger,  an  den  niederen  EuiTen 
doppelt  80  lang  als  beim  normalen. 

Diese  Ergebnisse  stimmen  mit  denjenigen,  welche  von  Mendel- 
sohn  am  atrophischen  Muskel  gefunden  wurden.  Mendelsohn 
spricht  aber  außerdem  von  einer  paralytischen  Kurve.  Bei  dieser 
ist  die  Latenzperiode  verHngert,  die  Höhe  wird  kleiner,  ohne  dafi 
die  Länge  der  Kurve  verändert  ist.  In  dieser  Hinsicht  habe  ich 
keine  Erfahrung,  da  in  meinen  Fällen  der  Muskel  entschieden 
atrophisch  war,  oder  eine  Atrophie  nicht  sicher  ausgeschlossen 
werden  konnte. 

Die  Form  der  Kurve  zeigte  in  einem  meiner  Fälle  die  Eigen- 
schaft, welche  schon  Mendelsohn  beschrieben  hat  Diese  be- 
steht darin,  daß  am  absteigenden  Schenkel  wellenförmige  Schwin- 
gungen vorhanden  sind.  Die  Spitze  der  Kurve  ist  immer  ab- 
geflacht. 

Rosenbach  und  Schtscherbak  haben  die  Kurven  bei 
Entartungsreaktion  untersucht  und  dabei  die  Latenzperiode  im 
Durchschnitt  in  0,052  Sekunden  festgestellt  Diese  Zahl  stimmt 
mit  meinen  Zahlen  0,043 — 0,053  Sekunden  überein.  Die  übrigen 
Zahlen  können  wegen  der  Verschiedenheit  der  Yersuchsanordnung 
nicht  verglichen  werden. 

A  m  i  d  0  n  hat  an  Tieren  und  Menschen  ähnliche  Untersuchungen 
ausgeführt,  welche  zu  demselben  Resultate  führten,  wie  die  meinigen. 
Zahlen  sind  im  Auszuge  der  Arbeit  nicht  genannt. 

4.  Dystrophie. 

Von  den  an  dystrophischen  Kranken  aufgenommenen  Kurven 
mögen  die  folgenden  drei  Fälle  mitgeteilt  werden,  in  welchen  die 
Lähmung  der  Mm.  peronei  verschiedengradig  war. 

1.  F.  H.,  Mädchen,  16  Jahre  alt,  leidet  an  Pseudobyperirophie. 
Die  Krankengeschichte  dieses  Falles  habe  ich  in  meiner  Arbeit  über 
vererbte  Nervenkrankheiten  in  der  5.  Beobachtung  publiziert.  Die  vom 
N.  peroneus  innervierten  Muskeln  sind  schwach.  Die  Untersuchung  wurde 
am  5.  Dezember    1904   angestellt     4,5  mm  =  0,1",    1  mm  =  0,022". 
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2.  H.  B.,  Mann,  26  Jahre  alt,  leidet  an  der  javenilen  Form  der 
I^ystrophie.  Die  TJntersachang  wurde  am  5.  Dezember  1904  ausgeführt. 
I>ie  Funktion  dieses  Muskels  ist  erheblich  geschwächt.  4,5  mm  ^=  0,1", 
1   mm  =  0,022^ 
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3.  S.  F.  ^),  Knabe  15  Jahre  alt,  leidet  an  Pseudohypertrophie.  Der 
11.  üb.  ant.  ist  vollkommen  gelähmt.  Eine  Muskelzuckung  ist  nur  mög- 
lich, wenn  beide  Elektroden  am  Muskel  angelegt  werden.  Untersuchung 
am  30.  Dezember  1904.     4,5  mm  =»  0,1"«    1  mm  ^  0,022''. 
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Ich  habe  von  diesen  Fällen  keine  Durchschnitte  ausgerechnet. 
Wenn  man  die  Daten  der  zwei  ersten  Fälle  mit  den  gleich  hohen 

1)  Ausführlich  mitgeteilt  in  meiner  Arbeit:  Beiträge  zur  Kenntnis  der  ver- 
erbten Nervenkrankheiten.    Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  30. 
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gesunden  vei^Ieicht,  so  ist  es  ersichtlich,  daß  die  Latenzperiode 
unverändert  ist,  auch  die  Zeit  der  Zusammenziehung  ist  beiläufig 
normal.  Die  Ersdilaffung  ist  jedoch  länger  als  bei  dem  normalen^ 
dadui-ch  wird  auch  die  Zeit  der  ganzen  Zuckung  länger.  Die  Höhe 
der  Kurve  war  im  ersten  Falle  normal,  im  zweiten  mehr  vorge- 
schrittenen Falle  kleiner  als  normal. 

Im  dritten  Falle  war  der  ProzeS  noch  mehr  voif^eschritten^ 
eine  Zuckung  entstand  nur  dann,  wenn  beide  Elektroden  auf  den 
Muskel  angesetzt  wurden.  Die  Latenzperiode  war  in  diesem  Falle 
mit  gleich  hohen  normalen  Kurven  verglichen,  normal,  die  Zeit  der 
Zusammenziehung  wie  auch  der  Erschlafifung  und  dementsprechend 
die  Zeit  ;der  ganzen  Zuckung  beträchtlich  verlängerte  Die  Höhe 
der  Kurve  war  mit  den  mit  gleicher  Stromstärke  untersuchten  ge- 
sunden Kursen  verglichen,  gesunken.  Es  scheint  also,  daß  bei 
der  Dystrophie  zuerst  die  Erschlaffungszeit  länger 
wird,  später  wird  die  Höhe  der  Kurve  kleiner,  and 
zuletzt  auch  die  Zeit  der  Zusammenziehung  länger. 

5.  Zwei  Falte  von  Heredodegeneration. 
Dystrophie  und  Paralysis  spin.  spast 

1.  Seh.  F.,  Mädchen,  23  Jahre  alt,  leidet  an  familiärer  Heredodegena- 
ration,  in  welcher  dystrophische  und  spastische  Erscheinangen  kombiniert 
sind.  Ich  habe  die  Sektion  des  Bruders  dieser  Kranken  in  der  oben 
erwähnten  Arbeit  mitgeteilt,  die  Uoskeln  waren  dystrophisch  entartet, 
nnd  beide  Pyramiden-Seitenstränge  waren  degeneriert.  Der  Fall,  an 
welchem  die  Muskelzackong  aufgenommen  wurde,  ist  von  Jendrässik^) 
mitgeteilt  worden. 
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1)   Jendrassik,  Beiträge   sur  Kenntnis   der   b««ditfiren   £rankfaeitau 
Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nerrenheilk.  JBd.  23  8. 444. 
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3.  Soh.  £,,  Mann  26  Jalm  alt.  Der  Brnder  der  obigen  Kranke» 
leidet  an  denaelbeo  Symptomen.  Die  Krankheit  ist  jedoch  weniger  Tor- 
gescbritten.  Untersuchung  am  16.  Dezember  1904.  4|75  mm  =  0,1'';! 
1  mm  =  0,02 1^ 
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Der  Fall  1  ist  mehr  vorgeschritten.  Hier  sind  sämtliche  Be* 
standteile  der  Kurve  verlängert.  Der  Fall  2  ist  weniger  vorge- 
schritten. Hier  ist  die  Latenzperiode  normal  Die  Zusammen- 
Ziehung  ist  an  den  hohen  Kurven  kürzer,  als  am  gesunden  Muskel^ 
an  den  niederen  Kurven  aber  länger.  Die  Zeit  der  Erschlaffung^ 
und  der  ganzen  Zuckung  ist  überall  länger.  Es  besteht  also  das 
Verhältnis,  welches  bei  der  Hypertonie  zu  bestehen  pflegt  Die 
KaS-Zuckungen  sind  überall  länger  als  die  gleich  hohen  AnS- 
Zuckungen. 

6.  Verschiedene  Erkrankungen. 

Die  folgenden   Untersuchungen  beziehen  sich  auf  Fälle,  in 
welchen  der  Maskeltonus  scheinbar  normal  war. 
1.  4,75  mm  =  0,1",  1  mm  =  0,021". 
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Lues,  allgemeine  Schwäche  nach  einem  Abortug. 
Dieser  Fall  betrifft  eine  40  jährige  Frau. 

Die  Latenzperiode  war  in  diesem  Falle  genfigend  kurz.    Di^ 
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Zeit  der  Zasaminenziehang  Verbidt  sich  verschieden  -tod  den  hoben 
und  niederen  Earven,  indem  die  hohen  Kurven  eine  kürzere,  die 
niederen  eine  längere  Zeit  zur  Kontraktion  brauchten.  Die  Zeit 
der  Erschlaffung  ist  bedeutend  verlängert,  fast  auf  das  Doppelte 
des  normalen  Durchschnittes.  Die  KaS-Knrven  sind  im  Durch- 
schnitte kfirzer  als  die  gleich  hohen  AnS-Kurven,  verhalten  sich 
also  in  diesem  Falle  in  entgegengesetzter  Weise  als  beim  normalen. 
Ich  habe  feiner  einen  Fall  von  Morb.  Basedowi  onterancht, 
die  erhaltenen  Kurven  waren  normal.  Die  fibrigen  untersDchten 
Fälle,  je  ein  Fall  von  Myasthenia,  Torticollis  hystericus,  schwerer 
Chlorose,  schwerer  Neurasthenie,  Epilepsie,  Chorea  boten  neben 
normalen  Kurven  auch  solche,  welche  infolge  einer  geringen  Ver- 
längerung der  Erscblaffungsperiode  verlängert  waren. 

Znaammenfassaiig. 

Die  pathologischen  Ergebnisse  der  Arbeit  fasse  ich  in  folgen- 
dem zusammen: 

Die  Änderung  der  Stärke  des  galvanischen  Stromes  hat  die- 
selbe Wirkung  auf  die  hypertonische  Kurve,  wie  auf  die  nor- 
male (Fig.  4).   In  Beziehnng  der  Zeit  der  Zncknng  bestehen  zwischen 
KaS-  und  AnS-Kurven  dieselben  Unter- 
Fi^.  4.  schiede,  welche  am  gesunden  Mnskel  be- 

stehen. 

Zum  Vergleiche  dienten  gleich  hohe 
hypertonische  und  normale  Kurven. 

Die   Latenzperiode   ist  an  der 
hypertonischen  Kurve  normal,  manchmal 
etwas  kürzer.    Die  Zeit  der  Kontrak- 
tion ist  an  den  hohen  hypertonischen 
Kurven  im  Durchschnitte  etwas  kürzer. 
Der  Unterschied  macht  0,01—0,039  Se- 
kunden aus.     An  den  niederen  hyper- 
tonischen Kurven  war  die  Zeit  der  Kon- 
traktion ein  wenig  länger  als  am  nor- 
malen Muskel.      Dieser  Unterschied  ist 
Hypertonische  Korren.      jedoch  SO  gering,  daß  ich  die  niederen 
hypertonischen    und    normalen    Kurven 
beiläufig  als  gleich  betrachten  kann.     Die  Erschlaffung  und 
die  ganze  Zuckung  ist  am  hj'pertonischen  Muskel  größer  als  am 
gesunden.    Der  Unterschied  in  der  Erschlaffung  beträgt  0,056  bis 
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0,234,  in  der  ganzen  Zackang  0,03—0,234  Sekanden.   Dieser  Unter- 
schied ist  nar  bei  hochgradiger  Hypertonie  vorhanden. 

Die  Verhältniszahl  -^ .-,-  —  nnd  -fvJ^  ist  am  hyper- 

Zosammenzieliang:  Höhe 

tonischen  Uoskel  im  Durchschnitte  größer  als  beim  gesanden. 

Einige  hypertonische  Kurven  zeigen  eine  besondere  Verlänge- 
rung der  Erschlaffangszeit.  Es  kommt  manchmal  vor,  daß  diese 
abnorme  Verlängerang  nar  anf  einer  Kurve  ersichtlich  ist,  nnd  daß 
die  Übrigen  viel  kürzer  sind  (Fig.  5). 

Fig.  6.  , 


Hypertonische  Karvea.    An  eiaigen  ist  eine  Nochschwingnng  Bichttwr.     ■* 

2.  Die  hypotonische  (Fig.  6)  Kurve  verändert  sieh  nach 
der  Stromstärke,  wie  die  gesunde  Kurve.  An  gleich  hohen  AnS- 
nnd  KaS-Knrven  sind  folgende  Unterschiede  vorhanden.  Die 
Latenzzeit  war  an  den  KaS-Zuckungen  um  0,001—0,009  Sekanden 
kürzer  als  an  den  AnS-Zuckangen.  Die  Zeit  der  Zasammenziehnng 
war  an  den  KaS-Zucknngen  um  0,006-0,033  Sekunden  länger  als 
an  den  AnS-Zuckungen.  Die  Erschlaffung  und  die  Zeit  der  ganzen 
Zucknng  war  an  den  10,5—30  mm  hohen  Kurven  an  den  AuS- 
Znckungen  kürzer,  an  den  0,5—15  mm  hohen  Kurven  an  den  AnS- 

DeuUcfau  Archiv  1.  klls.  HediiiB.   «o.  Bd.  26 
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ZackuDgen  l&ng«r,  als  an  den  entsprechenden  Ea9-Zncktuigen.  Die 
Difl^enz  bei  den  hohen  Enrren  war  0,015—0,058  Sekandeo  ftr 
die  Erschlaffung,  0,002-0,020  Sekunden  fttr  die  ganze  Znckong. 
An  den  niederen  AnS-Karren  irar  die  Zeit  der  Erschlaffang  um 
0,001-0,046  Sekunden,  die  ganze  nnd  0,008— 0,04  Sekunden  iSnger 
als  an  den  KaS-Zncknngen. 


Hjpotonische  Karren. 

Die  Unterschiede  zwischen  der  hypotonischen  Enrve  nnd  der 
normalen  sind  die  folgenden:  die  Zeit  der  Erschlaffung  ist  an  den 
hypotonischen  Kurven  um  0,102—0,197  Sekunden,  die  ganze  Zuckims' 
um  0,07—0,194  Sekunden  länger  als  die  am  gesunden  MnskeL   Die 

Terhältniszahl  -s —   ■  u  -  t  and  -ö-r-  ist  dementsprechend 

Zusammenziehong'  Hohe  *^ 

gröOer.  Diese  Unterschiede  bestehen  aber  nur  bei  hochgra- 
diger Hypotonie. 

Der  tabische  Kranke,  welcher  keine  Hypotonie  hat,  ergibt 
normale  Kurven.  Wenn  der  tabische  Kranke  gescbw&cht  ist,  so 
ist  auch  die  Zeit  der  Zusammenziehung  seiner  Muskeln  verlftogert 

3.  Die  verschiedene  Stromstärke  verursacht  an  den  an  peri- 
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I^TiscIier  Lähmong;    leidenden   Moskeln   aufgenommenen  Earren 
<Fig.  7,  8)  dieselben  Verftaderangen  wie  am  g:e8nnden  Mo^eL 


EniTen  der  peripherüchea  Llhmnng  mit  wellenfSnoigem  ftbeteigendem  SchenkeL 
Fig.  8. 


Kurven  der  peTipherUchen  Ltlhmnng'  im  Stadinm  der  Sesaening. 

Mit  gleich  starkem  Strome  waren  die  schlaff  gelähmten  Muskeln 
weniger  hoch  als  die  gesnnden,  trotzdem  war  so  die  Zeit  der  Zu- 
eamraenziebnog  wie  aach  die  Zeit  der  Erschlaff^mg  wesentlich 
lllnger  als  beim  gesnnden  Mnskel. 

Wenn  man  gleich  hohe  Kurven  miteinander  vergleicht,  so  sind 
sSmtlicbe  Bestandteile  der  schlaff  gelähmten  Mnskelknrre  länger- 
Der  Unterschied  im   Latenzstadinm  betragt  0,009—0,031,  in  der 
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Zeit  der  Zusiuiimenziehtmg  0,058— 0,096,  in  der  Zeit  der  Erschlaffbng: 
0,150—0^6,  in  der  Zeit  der  ganzen  Zackang  0,21—0,33  Sekunden. 

Die   Yerhältniszahl   t^ ^-^ —   ist  bei  den  schlaffen 

Zugammenziehnng 

Lähmung  an  den  5—30  mm  hohen  Kurven  kleiner,  an  den  nnter 

5  mm  hohen  Eorren  grOfier  wie  beim  normalen.  Die  Y^hältniszahl 

„  .^    ist  am  schlaff  gelähmten  Moskel  größer. 

Der  absteigende  Schenkel  der  schlaffen  Hnskelkarre  ist  oft 
wellenartig  (Fig.  7)  und  die  Spitze  der  Kurve  abgenmdet. 

4.  Bei  der  dystrophischen  Lähmung  (Fig.  9)  verlängert  sich 
zuerst  die  Zeit  der  Erschlafiung,  später  verliert  die  Kurve  von 
ihrer  Höhe,  und  in  noch  späterem  Stadium  verlängert  sich  auch 
die  Zeit  der  Zusammenziehaog. 

Fig.  9. 


Enrren  einer  «ehweren  Dystrophie. 

5.  Wenn  die  Dystrophie  mit  spastischer  Lähmung  verbunden 
ist,  so  entspricht  die  Kurve  im  Anfange  der  hypertonischen  Kurve, 
später  aber  verlängern  sich  sämtliche  Teile  derselben  (Fig.  10, 11). 

6.  Beim  stark  geschwächten  Kranken  verlängern  sich  alle 
Teile  der  Maskelkurre.       - 

7.  Die  Kurven  siod  bei  Basedow'scher  Krankheit  beiläufig 
normal. 

8.  Bei  der  Tetanie  ist  anch  die  Zeit  der  Zusammenziehung 
verlängert,  nod  kann  anch  dreimal  so  lang  sein  wie  beim  Gesunden. 

9.  Die  übrigen  untersuchten  Fälle:  Myasthenie,  Torticollis 
hystericus,  schwere  Chlorose,  schwere  Neurasthenie,  Epilepsie, 
Chorea,  boten  neben  normalen  Kurven  aach  solche,  welche  infolge 
-der  Verlängerung  der  Erschlaffungsperiode  verlängert  waren. 
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Fig.  10. 


KaS-Emren  im  Ftält  4er  Heredodegeneration,  in  welcher  Djatiophie  nnd 
spaitisciie  Lfihmang  nebeneinander  bestanden. 


An  S-Knrren  in  demselben  Falle. 


XX. 

BeitrS^e  znr  Kenntnis  des  Mineralstoffweehsels  der 

Phthisiker. 

Von 

Dr.  Arthur  Mayer. 

Die  pathologische  Chemie  der  Tuberkulose  wird  bekanntlich 
in  Frankreich  immer  noch  durch  die  Lehre  von  der  „demin^ralisa- 
tion"  beherrscht.  .  Von  deutscher  Seite  ist  dieser  Theorie  zwar 
wiederholt  entgegengetreten  worden,  aber  die  Erforschung  des 
Mineralstoffwechsels  war  bis  in  die  letzten  Jahre  nur  auf  Anaivsen 
des  Phosphors  und  Kalks  im  Harn  beschränkt  Den  Versuchen 
deutscher  Autoren  fehlte  deshalb  ebenso  die  Beweiskraft  wie  denen 
der  Franzosen:  denn  alle  Schlüsse,  welche  aus  der  Menge  des  Harn- 
kalks die  Gröfie  der  Ealkresorption  und  der  Ealkbilanz  berechnen, 
sind  nur  Hypothesen,  ebenso  wie  alle  Analysen  des  Harn  phosphors 
für  diese  Frage  bedeutungslos  sind,  wenn  nicht  gleichzeitig  der 
P-Gehalt  der  Nahrung  und  der  Fäces  feststeht.  Dazu  kommt,  da& 
für  die  Resorptionsverhältnisse  des  Phosphors  auch  der  Kalkgehalt 
der  Nahrung  von  großer  Bedeutung  ist.  Nach  den  Untersuchungen 
von  Bischof f^)  wird  nämlich  eine  kalkarme  Nahrung  bis  auf 
kleine  Mengen  resorbiert,  bei  kalkreicher  wird  dagegen  weniger 
Phosphorsäure  ausgeschieden  als  die  Nahrung  enthielt  Entweder 
wird  die  Phosphorsäure  im  Darm  durch  Umbildung  in  schwerlösliche 
basische  Salze  retiniert  oder  ein  Teil  der  Phosphorsäure  durch  den 
Kalk  wieder  mechanisch  in  den  Darm  zurückgerissen.  Eine  Stoff- 
wechselbilanz der  Phosphate  läßt  sich  also  überhaupt  nur  bei 
gleichzeitiger  Berücksichtigung  der  Kalk-Zufuhr  und  -Ausfuhr  ziehen. 
Bei  der  Tuberkulose  ist  diese  Forderung  besonders  unerläßlich,  weil 
der  Kalkstoffwechsel  und  zugleich  der  Phosphorstoffwechsel  verändert 


1)  Bischoff,  Über  die  Aasscheidang  von  P^Oa  darch  den  Tierkörper.   Zeit- 
Schrift  f.  Biol.  Bd.  3. 
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ist  Senator^)  hat  schon  vor  vielen  Jahren  eine  Verniebnuig  des 
Harnkalks  nachgewiesen,  eine  Beobachtung,  die  deswegen  von  be* 
sonderem  Interesse  ist,  weil  bei  fieberhaften  Krankheiten  im  fibrigen 
die  Kalkausscheidung  bedeutend  herabgesetzt  ist  (Benecke, 
Senator). 

Diesen  Voraussetzungen  ist  weder  von  den  Franzosen,  noch 
wie  bereits  hervorgehoben  worden  ist,  von  den  deutschen  Autoren 
Rechnung  getragen  worden.  Erst  A.  Ott')  hat  neuerdings  mit 
einwandsfreien  Untersuchungsreihen  einige  Klarheit  in  den  MineraU 
Stoffwechsel  der  Tuberkulösen  gebracht.  Auf  diese  Versuchsergeb* 
nisse  werde  ich  wiederholt  hinzuweisen  haben. 

Erst  jetzt  komme  ich  dazu,  Analysen  zu  veröffentlichen,  die  ich 
schon  vor  mehreren  Monaten  im  Laboratorium  der  Kinderklinik 
und  der  Medizinischen  Universitätsklinik  zu  Freiburg  i.  B.  ausge- 
führt habe,  welche  im  Zusammenhang  mit  Untersuchungen,  die  ich 
in  neuerer  Zeit  im  Laboratorium  des  Kgl.  poliklinischen  Instituts 
ffir  innere  Medizin  zu  Berlin  angestellt  habe,  f&r  diese  Fragen  wohl 
nicht  ohne  Bedeutung  sind. 

Es  handelt  sich  zunächst  um  eine  Anzahl  von  Analysen  bei 
zwei  schwer  phthisischen  12  jährigen  Kindern  mit  hektischem 
Fieber  und  drei  erwachsenen  Phthisikem  im  zweiten,  resp.  dritten 
Stadium. 

In  allen  Fällen  ist  die  Nahrungszufahr  quantitativ  bestimmt  worden, 
soweit  Stickstoff,  Kalk,  Phosphor,  Kalium,  Natrium  und  Gesamtchloride 
in  Betracht  kommen.  Ebenso  ist  bei  der  Bestimmung  der  Ansfuhrstoffe, 
Harn  und  Fäces,  verfahren  worden;  leider  ließ  sich  der  Schweiß  nicht 
auffangen  und  analysieren;  aber  wenn  auch  beim  Schwitzen  Phosphate 
(Leube)  und  Chloride  ausgeschieden  werden,  so  sind  doch  diese  Verluste 
nicht  bedeutend  genug,  um  an  der  Richtigkeit  der  StofPwechselbilanz 
Wesentliches  ändern  zu  können.  Auf  die  Aufstellung  der  Schwefel- 
bilanz und  Magnesiumbilanz  habe  ich  zunächst  verzichten  müssen,  weil 
das  Material  nicht  ausreichte.  Auf  das  Eisen  habe  ich  überhaupt  keinen 
Wert  gelegt,  weil  es  sich  einerseits  doch  nur  um  sehr  kleine  Mengen 
handelt  und  andererseits  sämtliche  Patienten  schwer  anämisch  waren. 
Bei  den  Anämischen  ist  aber  an  sich  schon  die  Eisenausfuhr  g^tört, ') 
und    es    ließe    sich   schwer  feststellen,   wieviel   bei   weitergehenden   Yer- 

1)  fl.  Senator,  Die  Kalkausscheidung  im  Harn  bei  Lungenschwindsucht. 
Cliarit^Annai.  7.  Jahrg.  1882. 

2)  A.  Ott,  Zur  Kenntnis  des  Kalk-  und  Magnesiastoffwechsels  beim  Phthi- 
siker. Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  70.  Bd.  und  Zur  Kenntnis  des  Stoffwechsels 
der  Mineralbestandleile  beim  Phthisiker.    Zeitsebr.  f.  klin.  Med.  1803. 

3)  Arthur  Mayer,  Über  das  Verhältnis  des  Eisens  im  Blut  zum  Eisen  im 
Harn,  zum  Blutfarbstoff  und  zu  den  roten  Blutkörperchen.  Zeitschr.  f.  klin. 
Med.  49.  Bd. 
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änderuDgen   auf  die   RecfanuDg   der   Aiaämie,   und    wieviel    auf  die  der 
Tuberkulose  käme. 

Als  Nahrung  wurde  im  wesentlichen  Milch,  Weißbrot,  etwas  Fleisch, 
Kartoffeln  und  ev.  nach  der  Empfehlung  von  Ott  Plasmon  gereicht.  Die 
Untersuchung  wurde  durch  die  Verwendung  der  Milch  dadurch  etwas 
erschwert,  daß  die  Milch  nicht  unbeträchtlichen  Schwankungen  in  ihrem 
Phosphor-  und  Kalkgehalt  unterliegt,  und  ich  gezwungen  war,  mehrfach 
neue  Bestimmungen  vornehmen  zu  müssen. 

Bei  allen  Patienten  gingen  den  eigentlichen  Versuchstagen  zwei  Vor- 
versuchstage  voraus.  Während  der  Versuchstage  lagen  die  Patienten  natür 
lieh  im  Bett  und  wurden  genau  kontrolliert.     Die  Diagnose  ist  in  allen 
Fällen  bakteriologisch  und  klinisch  resp.  anatomisch  sichergestellt  worden. 

Zur  Methodik  der  Analysen  sei  bemerkt,  daß  ich  mich  zur  Be« 
Stimmung  des  K,  Na  und  Ca  mit  großem  Vorteil  der  von  A.  Neu- 
m  ann  ^)  angegebenen  Veraschungsmethode  auf  nassem  Wege  bedient  habe, 
und  die  Ergebnisse,  soweit  das  Kalium  in  Betracht  kommt,  mehrfach  mit 
der  von  Autenrieth  und  Bernheim^  beschriebenen  Methode  ver- 
glichen habe.  Die  Besultate  beider  Methoden  wichen  voneinander  nur 
um  Milligramme  ab. 

Bei  der  Fäcesanalyse  sind  stets  vor  der  Veraschung  alkoholische, 
essigsaure  und  salzsaure  Lösungen  hergestellt  worden,  was  leider  von  den 
meisten  anderen  Autoren  versäumt  worden  ist.  Unterläßt  man  das  aber, 
so  entsteht  eine  Fehlerquelle  dadurch,  daß  die  Phosphorsäure  der  Nucleine 
andere  Säuren  aus  ihren  Metall  Verbindungen  austreibt. 

A. 

Kind  Eba  Fl.  und  Kind  Frida  R.  (Hilda-Kinderhospital). 
Beide  Kinder  hatten  aupgedehnte  Infiltrationen,  große  Kavernen  und 
tuberkulöse  Darmgeschwüre.     Tb  -|-  Diazo  -}-. 

Abendliche  Temperaturen  von  39  ^  und  mehr. 

I.  Elsa  Fl.    (18.  Mai.) 

Menge  des  Harns:  900  com  Nahrungszufubr :  1600  g  Milch  = 
Suez.  Gewicht:       1022  176  g  Trockensubstanz 

Mengre  d.  trockenen  50  g  Plasmon 

Fäces:  142  g  2ö0  g  Wasser 


P«05 

CaO 
g 

K,0 
g 

Na^O 
g 

Cl 

N 

Einnahmen 

3,17 

2,64 

2,8 

1,72 

3,02 

10,92 

Ausgaben:    Harn 
Fäces 

Samma 

1,55 
0,30 

1,85 

0,36 
1,01 

1,37 

2,18 
0,65 

2,83 

1,29 
0,32 

1,61 

2,72 
0,21 

2,93 

9,82 
i;5ö 

11,37 

Bilanz 

+  1,32 

+  1,27 

0,03 

+  0,11 

+  0,09 

—  0,45 

1)  A.  Neumann,  Eine  neue  Veraschungsmethode.   Arch.  f.  Anat.  u. Phys. 
Phys.  Abt.  1900. 

2)  Autenrieth  u.  Bernheim,   Ealiumbestimmnng  im  Harn.    Zeitschr. 
f.  phys.  Chem.  1902. 


Beiträge  zur  Kenntnis  des  Mineralstofifwechsels  der  Phthisiker.        411 


Menge  des  Harns:  780  ccm 
Spez.  Gewicht:      1022 
Menge  d.  trockenen 

FSces:  135  g 


19.  Mai. 

Nahmngsznfohr:  1500  g  Milch  = 

165  g  Trockensubstanz 
50  g  Plasmon 
250  g  Wasser 


PA 
g 

CaO 

g 

K,0 
g 

Na.0 

Cl 
g 

N 
g 

Einnahmen 

2,91 

2,55 

2,51 

1,65 

2,8 

10,98 

Aasgaben:    Harn 
Fäces 

Snmma 

1,62 
0,33 

1,95 

0,49 
1,22 

1,71 

1,87 
0,6 

2,47 

1,21 
0,19 

1,40 

2,44 
0,32 

2,76 

9,98 
2,20 

12,18 

Bilanz 

+  0,96 

+  0,84 

+  0,04 

+  0,15 

+  0,04 

—  1,20 

Menge  des  Harns:  1010  ccm 
Spez.  Gewicht:        1020 
Menge  d.  trockenen 

Fäces:  148,5 


20.  Mai. 

Nahmngsznfuhr :  1700  g  Milch  = 

189  g  Trockensubstanz 
50  g  Plasmon 
300  g  Wasser 


P.Oft          CaO 
g               g 

K,0 
g 

Na,0 
g 

Cl 
g 

N 

g 

1 

Einnahmen  i        3,21 

2,71 

2,9 

1,75 

3,21 

11,45 

Ausgaben:    Harn 
Fäces 

Summa 

2,14 
0,29 

2,43 

0,44 
1,18 

1,62 

2,51 
0,52 

3,03 

1,51 
0,23 

1,74 

2,1 
0,84 

2,94 

9,98 

2,85 

12,83 

Bilanz 

^-0,78 

+  1,09 

0,13 

+  0,01 

+  0,27 

—  1,38 

II.  Frieda  R.     8.  Juni. 


Menge  des  Harns:  1200  ccm 
Spez.  Gewicht:         1016 
Menge  d.  trockenen 

Fäces:  165,1  g 


Nahrungszufuhr :  1500  g  Müch= 

165  g  Trockensubstanz 
260  g  Weißbrot  = 
32  g  Trockensubstanz 
125  g  Rindfleisch 
250  g  Wasser 


PA 
g 

CaO 

g 

K,0 

Na^O 
g 

Cl 
g 

g 

Einnahmen 

4,3 

2,72 

3,05 

1,05 

3,14 

12,5 

Ausgaben:    Harn 
Fäces 

Summa 

2,12 
0,59 

2,71 

0,58 
1,65 

2,23 

2,1 
0,82 

2,92 

0,67 
0,34 

1,01 

2,14 
0,62 

2,76 

7,31 
3,24 

10,55 

Bilanz 

+  1,59 

+  0,49 

+  0,13 

+  0,04 

+  0,38 

+  1,95 
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Menge  des  Hans:  1850  ccm 
Spes.  Gewicht:        1014 
Menge  d.  trockenen 

Fäces:  128,4  g 


9.  Juni. 

Nabrnngsznfdhr:  1600  g  Milch  = 

168,1  g  TroekenanVitanz 
260  g  Weifibrot 
125  g  Rindfleiaoh 
260  g  Wasser 


P.O. 

CaO 
g 

K«0 
g 

Na,0 
g 

a 
g 

N 

g 

1 

Einnahmen  '       4,31 

2,76   1        8,06 

1,06 

3,16 

12,53 

Ausgaben:    Harn  i        2,05 
Fftces          0,73 

Snmma          2,78 

0,47 
1,22 

1,09 

1,98 
0,87 

2,86 

0,86 
0,19 

1,04 

2,01 
0,76 

2,76 

8,49 
2,06 

10,64 

Bilanz      + 1,63 

+  0,76 

+  0,21 

+  0,01 

+  0,4 

+  1,99 

Menge  des  Harns:  1210  ccm 
Spez.  Gewicht:         1016 
Men^e  d.  trockenen 

Fäces:  130,8  g 


10.  Jnni. 

Nahmngsznfnhr:  1600  g  Milch  = 

168,4  g  Trockensubstanz 
260  g  Weißbrot 
125  g  Bindfleisch 
260  g  Wasser 


PiO, 
g 

CaO 

e 

E«0 

g 

NatO 
8: 

Cl 
g 

g 

Einnahmen 

4,8 

2,72 

3,05 

1,06 

8,14 

12,5 

Ausgaben :    Harn 
Fäces 

Snmma 

2,01 
0,83 

2,84 

0,42 
1,13 

1,66 

2,05 
0,94 

2,99 

0,82 
0,15 

0,97 

2,25 
0,6 

2,86 

9,31 
11.71 

Bilanz 

+  1,54 

+  1,17 

+  0,06 

+  0,08 

+  0,29 

+0,81 

B. 

J.  W.y  Dämpfungen  in  den  oberen  Partien  beiderseits  und  Bronchial- 
atmung mit  zahlreichen  kleinblasigen  Basselgeränschen.  Keine  Temperatur- 
Steigerungen.     Leidlicher  Ernährungszustand.     Tb  -|-  Diäso  -j-. 

Teilweise  arbeitsföhig  und  gebessert  entlassen. 

III.  J.  W.    (Mediz.  Klinik  J.-Nr.  196.)    Gewicht  51  kg. 

7.  Mai. 


Menge  des  Harns:  1660  ccm 
Spez.  Gewicht:         1014 
Menge  d.  trockenen 

Fäces:  190,2  g 


Nahrungszufuhr :  1000  g  Milch  =: 

110,6  g  Trockensubstanz 
250  g  Weißbrot 
260  g  Wasser 
250  g  Rindfleisch 
50  g  Kartoffeln 
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i     PfO. 

g 

CaO 

KtO 
g 

Na«0 
g 

Cl 
g 

N 

Einnahmen 

4,66           1,89 

3,96 

0,98 

2,61 

16,67 

Aasgaben:    Hain 
Fäces 

Samma 

2,14 
0,89 

8,03 

0,49 
1,05 

1,64 

2,62 
0,83 

3,36 

0,62 
0,11 

0,73 

1,62 
0,64 

2,16 

10,36 
4,78 

16,14 

Bilana 

+  1,63 

+  0,36 

+  0,60 

+  0,25 

+  0,46 

+  0,63 

Menge  des  Harns:  1660  ccm 
Spez.  Gewicht:        1016 
Menire  d.  trockenen 

FSces:  181,7  g 


9.  Hai. 

Nahrongsanfuhr :  1000  g  Milch  =3 

119,4  g^Trockensubstanz 
260  g  Weißbrot 
260  g  Wasser 
260  g  Rindfleisch 
60  g  Kartoffeln 


P.OI, 

g 

CaO 

g 

K,0          Na,0 
g              g 

.     Cl 

N 
g 

Einnahmen 

4,52 

1,82 

3,92 

0,93 

2,69 

16,62 

Ausgaben :    Harn 
Fttces 

Summa 

2,28 
0,91 

3,19 

0,34 
0,86 

1,20 

2.46 
0,78 

3,18 

0,79 
0,12 

0,91 

1,63         10,98 
0,67           3,24 

2,10   ,      14,22 

Bilanz 

;+l,33 

+  0,62 

+  0,74 

+  0,02 

+0,49 

+  M 

Menge  des  Harns:  1620  ccm 

Suez.  Gewicht:  1016 
Menge  d.  trockenen 

Fäoes:  210,6  g 


Nahnmgsznfnhr:  1000  g  Milch  = 

110,8  g  Trockensubstanz 
260  g  Weißbrot 
260  g  Wasser 
60  g  Kartoffeln 


PA 
g 

CaO 
g 

K,0 
g 

Na,0           Cl 
g               g 

N 

g 

Einnahmen          4,66 

1,89 

3,96 

0,98   1        2,61 

1 

16,67 

Ausgaben :    Harn 
Fftces 

Summa 

2,05 
0,94 

2,99 

0,42 
1,04 

1,46 

2,24 

0,97 

3,21 

0,86   1        1,77 
0,12   1        0,81 

0,97           2,68 

10,47 
4,96 

16,42 

Bilanz 

+  1,67 

+  0,43 

+  0,74 

+  0,01       +  0,03 

+  0,26 

O.  D.,  Leichendiagnose :  Tb.  pulm ;  adhäsive  Pleuritis.  Tb.  laryng. 
progr.  Tuberkulöse  Ulcerationen  im  Ileum.  Mehrere  gänseeigroße  Ka- 
vernen.    Patient  hatte  abends  hohes  Fieber.     Diazo  +. 
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IV.  G.  D.,  Media.  Klinik  J.-Nr.  156. 
17.  März. 


Meage  des  Harns:  1400  com 
Spez.  Gewicht:        1016 
Menge  d.  trockenen 

Fäces:  176,8  g 


L7.  März. 

Nahrnngfszofnbr :  1000  g  Milch  = 

110,4  g  TrockensubBtanz 
250  g  Weißbrot 
250  g  Wasser 
50  g  Kartoffeln 
250  g  Bindfleisch 


P2O5 

g 

CaO 
g 

K,0 

g 

NaaO 
g 

Cl 
g 

N 

g 

1 

Einnahmen  i       4,41 

1,78 

3,95 

0,98 

2,61 

15,67 

Ausgaben:  Harn 
Fäces 

Summa 

2,47 
0,75 

3,22 

0,48    '       2,98 
1,01    !       0,83 

1,49    ,       3,81 

0,62 
0,34 

0,96 

1,34 
0.52 

1,86 

12,45 
4,32 

16,77 

Bilanz 

+  1,19 

+  0,29 

+  0,14 

+  0,02 

+  0,75 

-1,1 

Menge  des  Harns:  1520  ccm 
Spez.  Gewicht:        1016 
Menge  d.  trockenen 

Fäces:  183,2  g 


19.  März. 

Nahmngsznfahr :  1000  g  Milch  = 

111  g  Trockensubstanz 
250  g  Weißbrot 
250  g  Wasser 
250  g  Bindfleisch 
50  g  Kartoffeln 


PA 
g 

CaO 
g 

KjO 
g 

Na^O 
g 

Cl 
g 

g 

Einnahmen 

4,41 

1,78 

3,95 

0,98 

2,61 

15,67 

Ausgaben:  Harn 
Fäces 

Snmma 

2,83 
0,81 

3,64 

0,41 
0,97 

1,38 

2,98 
0,98 

3,96 

0,56 
0,32 

0,88 

1,47 
0,63 

2,10 

1,5 
5,93 

17,43 

Bilanz 

+  0,77 

+  0,4 

0,01 

+  0,1 

+  0,5 

1,76 

Menge  des  Harns:  1350  ccm 
Spez.  Gewicht:        1013 


Menge  d.  trockenen 
Fäces: 


170,5  g 


Nahrungsznfuhr:  1000  g  Milch  :== 

110  g  Trockensubstanz 
250  g  Weißbrot 
250  g  Wasser 
250  g  Bindfleisch 

50  g  Kartoffeln 


PA 

g 

CaO 
g 

K2O 

g 

NaaO 
g 

Cl      1 
g 

g 

Einnahmen 

4,52 

1,68 

3,95 

0,98 

2,61 

15,67 

Ausgaben:  Harn 
Fäces 

Summa 

2,59 
0,43 

3,02 

0,48 
1,08 

1,56 

3,32 
0,84 

4,16 

0,57 
0,32 

0,89 

1,63 

o;87 

2,5 

13,43 
4,89 

18,32 

Bilanz 

+  1,5 

+  0,12 

-0,11 

+  0,09 

+  0,11 

-2,65 
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G.  E.  Leichendiagnose:  Bechts  ohen  große  Kaverne  mit  Eüter^ 
ebenso  Hnks  oben.  Links  frische  Pleuritis.  Tb.  laryngis.  Tuberkulöse 
Geschwüre  im  Dünndarm.  Aus  den  Bronchien  entleert  sich  viel  Eiter. 
Patient  hatte  hohe  Temperatursteigerungen.     Diazo  -{-. 


V.  Gr.  E.,  Med.  Klinik  J.-Nr.  82. 
16.  April. 


Menge  des  Harns:  1400  ccm 
Spez.  Gewicht:        1017 
Menge  d.  trockenen 

Fäces:  172,5  g 


Nahrnngszofahr:  1000  g  MUch  = 

111,5  g  Trockensubstanz 
250  g  Weiübrot 
500  g  Wasser 
26  g  £utter 


P2O5 

g 

OaO 
g 

K,0 

g 

Na,0 
g 

Gl 
g 

N 
g 

Einnahmen 

5,02 

1,89 

4,02 

1,01 

2,63 

19,5 

Ausgaben:  Harn 
Fftoes 

Summa 

2,43 
0,61 

3,04 

0,52 
1,03 

1,55 

3,21 
0,92 

4,23 

0,54 
0,32 

0,86 

1,45 
0,82 

2,27 

15,38 
6,4 

21,78 

Bilanz 

+  1,98 

+  0,34 

0,21 

+  0,16 

+  0,36 

2,28 

Menge  des  Harns:  1355  ccm 
Suez.  Gewicht:        1016 
Menge  d.  trockenen 

F&ces:  168,4  g 


16.  April. 

Nahrungszufuhr :  1000  g  Milch  == 

111,3  g  Trockensubstanz 
250  g  Weißbrot 
500  g  Wasser 
25  g  Butter 


P.O5 
g 

CaO 
g 

KjO      ;    Na^O           Cl 
g              g       \       g 

N 
g 

Einnahmen 

5,02 

1,89 

4,02 

1,01 

2,63 

19,5 

Ausgaben:  Harn 
Fäces 

Summa 

2,76 
0,63 

3,38 

0,69 
1,07 

1,76 

3,18 
0,84 

4,02 

0,63 
0,36 

0,98 

1,53 
0,63 

2,16 

14,76 
6,93 

20,69 

Bilanz 

+  1,64 

+  0,13 

±0 

+  0,03 

+  0,47 

-1,19 

Menge  des  Harns:  1380  ccm 
Spez.  Gewicht:        1015 
Menge  d.  trockenen 

Fäces :  150,9  g 


17.  April. 

Nahrungszufnhr :  1000  g  Milch  =    ■ 

111,8  g  Trockensubstanz 
250  g  Weißbrot 
500  g  Wasser 
25  g  Butter 
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i 


8: 

CaO 

e 

K«0 

Na,0 

CI 

N 

1 

Einnahmen         6,03 

1,92 

4,03 

1,01 

2,63 

19,47 

Ausgaben :  Harn 
F&ces 

Snmma 

2,84 
0,81 

3,66 

0,63 
1,11 

1,74 

2,98 
0,76 

3,73 

0,67 
0,42 

0,99 

1,24 
0,68 

1,92 

14,8 
6,93 

20,73 

Bilanx 

+  1,38 

+  0,18 

+  0,3 

+0,02 

+  0,71 

—  1^ 

Aus  diesen  Tabellen  geht  folgendes  hervor: 

In  allen  Fällen  werden  durch  den  Harn  Fh osphormeng^en 
ausgeschieden,  die  entschieden  unter  der  Norm  bleiben.  Beim 
Erwachsenen  gilt  3,5  g  P^O^  bei  gemischter  Kost  als  Durchschnitts- 
zahl, bei  12  jährigen  gesunden  Kindern  habe  ich  Durchschnittswerte 
von  2,25  g  ermittelt.  Der  Phosphor  in  den  Faeces  ist  nicht  ver- 
mehrt (er  ist  ja  auch  im  wesentlichen  nur  ein  Produkt  der  Darm- 
Sekretion),  die  Phosphorbilanz  also  positiv,  d.  h.  ein  Teil  des  Phos- 
phors wird  zurückgehalten,  und  zwar  auch  in  den  Fällen 
mit  starkem  N- Verlust  Es  ist  nicht  von  der  Hand  zu  weisen, 
daß  diese  Zurückhaltung  von  Phosphor  zum  Teil  durch  den  Ealk- 
reichtum  der  Milch  bedingt  werden  kann.  Aber  es  handelt  sich 
doch  um  so  große  Mengen,  daß  man  weder  nur  mechanische  Vor- 
gänge, noch  die  Umwandlung  in  schwer  lösliche  basische  Salze  be- 
schuldigen kann.  Offenbar  —  das  geht  auch  aus  einer  ganzen 
Beihe  von  anderen  Untersuchungen  hervor  —  kann  der  Körper 
noch  eher  ein  N-,  als  ein  P-Delizit  vertragen.  Es  ist  nämlich  von 
Löwi^)  und  Ehrström*)  beobachtet  worden,  daß  Phosphor- 
mengen zurückgehalten  werden,  die  sogar  wesentlich  größer  sind 
iils  der  Phosphorbedarf  des  Organismus,  und  in  neuerer  Zeit  ist 
-auch  von  L.  F.  Meyer*)  für  pathologische  Fälle  auf  die  Möglich- 
keit einer  sehr  starken  Retention  hingewiesen  worden.  Wie  diese 
P-Zurückhaltung  zustande  kommt,  und  welche  Bedeutung  sie  für 
4en  Mineralstoffwechsel  hat,  kann  hier  nicht  erörtert  werden.  Alle 
-diese  Fragen  gehören  vorläufig  noch  in  das  Reich  der  Hypothesen ; 


1)  0.  Loewi,  UnterBnchnngen  über  den  Nacleinstoffwechsel.   Arch.  f.  exper. 
Pathol.  n.  Pharmak.  Bd.  44  u.  46. 

2)  Ehrström,  Skand.  Archiv  f.  Physiologie  Bd.  11  1901,  cit  nach  Albn* 
Neuberg. 

3)  L.  F.  Meyer,   Zar  Kenntnis  des  idiopathischen  Ödems  des  S&oglings. 
Deutsche  med.  Wochenschrift  1905. 
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nur  daranf  möchte  ich  hinweisen,  daß  für  die  von  mir  untersuchten 
Fälle  von  einem  Parallelismus  zwischen  der  P-Bilanz 
und  der  N-Bilanz  keine  Rede  sein  kann.^)  Es  bestehen 
«ben  zwischen  dem  Umsatz  des  Stickstoffes  und  der  Phosphorsäure 
keine  festen  Beziehungen,  sondern  die  Zersetzung  des  Stamm- 
materials  beider  Substanzen  geht  unabhängig  voneinander  vor  sich.'') 
In  ganz  anderer  Weise  ist  der  Ealkstoffwechsel  verändert: 
meine  Zahlen  bestätigen  durchaus  die  Angaben  Senator's:  „Es 
ist  sicher,^  sagt  Senator,  „daß  bei  der  Lungentuberkulose  abnorm 
viel  Kalk  mit  dem  Harn  ausgeschieden  wird,  selbst  bei  geringer 
Nahrungszufuhr  und  trotz  vorhandener  Diarrhöen.  Diese  Ver- 
mehrung des  im  Harn  ausgeschiedenen  Kalks  findet  so  statt,  daß 
nicht  bloß  sehr  gewöhnlich  eine  ftir  die  Emährungsverhältnisse 
relativ  große  Menge  entleert  wird,  sondern  nicht  selten  auch  absolut 
höhere  Mengen  als  bei  normalen  Verhältnissen.^  Aus  meiner 
TabeUe  geht  hervor,  daß  in  allen  Fällen  an  allen  Versuchstagen 
€ine  starke  Vermehrung  desKalks  imHarn  nachweis- 
bar war.  Dieser  Vermehrung  im  Harn  entspricht  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  eine  Verminderung  in  den  Fäces.  Bekanntlich 
ist  ja  der  Darm  in  erster  Reihe  das  Ausscheidungsorgan  für  den 
Kalk.  Nach  von  Noorden  erscheinen  bei  Gesunden  nur  4  bis 
29  %  des  Kalks  im  Harn,  während  71—96  %  mit  dem  Kot  ausge- 
schieden werden.  In  den  hier  mitgeteilten  Fällen  beträgt  indessen 
<der  durch  den  Harn  ausgeschiedene  Kalk  33— 40^/o.  Die  Senator- 
«chen  Beobachtungen  sind  schon  frUher  durch  Stockvis")  bestätigt 
worden,  der  bei  rasch  fortschreitender  Lungentuberkulose  große 
Kalkmengen  im  Harn  nachweisen  konnte,  und  durch  Croftan^), 
4er  schon  im  Frühstadium  der  Lungentuberkulose  eine  gesteigerte 
€&0  Ausscheidung  feststellte.  Senator  nahm  damals  an,  daß  aus 
•den  verkalkten  Lungenherden  große  Mengen  Kalks  in  den  Kreislauf 
gelangen  und  berief  sich  auf  Analysen  von  Kussmaul  und 
€.  W.  Schmidt,  die  in  tuberkulösen  Lungen  fast  die  doppelten 
Kalkmengen  wie  in  gesunden  nachgewiesen  haben.    Man  könnte 

1)  MitulescQ,  Beiträge  zum  Studium  des  Stoffwechsels  in  der  chronischen 
Tuberkolose.    Berl.  klin.  Wochenschr.  1902. 

2)  Alba  und  Nenberg,  Physiologie  n.  Pathologie  d.'Mineralstoifwechsels. 
Berlin  1906. 

3)  J.  B.  Stokyis,    Kapert   snr  T^limination  de  Tacide  phosphorique  par 
rorine  dans  la  phthlsie  pnimonaire.  Congrfts  pöriod.  Intern,  des  sciences,  m^.  1879. 

4)  Crof  tan,  A.  C,  The  urinary  Calcinm  Sxcretion  in  Tubercnlosis.   Jonrn. 
of  Tubercnlosis  Jan.  1903. 
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sich  in  der  Tat  vorstellen,  daß  die  Lunge  eine  Ablagenmgsstätte 
des  Ealks  wäre,  während  als  die  letzte  eigentliche  Quelle  diejenigen 
Organe  angesehen  werden  mttßten,  deren  Hauptbestandteil  der  Kalk 
ausmacht,  also  die  £[noohen.  Das  Bindeglied  ergibt  sich  durch  die 
von  Orthund  Litten^)  gefundene  Tatsache,  daß  bei  chronischenr 
zehrenden  Krankheiten,  namentlich  bei  Phthise  eine  Umwandlung 
des  gelben  Marks  der  Röhrenknochen  in  hyperämisches  rotes  Mark 
stattfindet.  Es  wäre  also  als  eigentliche  Ursache  der  ge- 
steigerten Ealkausfuhr  eine  Knocheneinschmelzung 
zu  betrachten. 

Dieser  Zunahme  des  Harnkalks  ist  aber  eine  gewisse  Grenze 
gesetzt  Ganz  in  Übereinstimmung  mit  früheren  Senator' sehen 
Angaben  konnte  ich  beobachten,  daß  die  Kalkausfuhr  im  Harn 
zwar  stark  vermehrt  bleibt,  aber  doch  relativ  zurückgeht,  eine  Er- 
scheinung, für  die  wahrscheinlich  allerlei  Nebenumstände  zu  be- 
schuldigen sind,  wie  Schweiß,  vermehrter  Auswurf  und  Durchfälle. 
Auch  Toralbo^)  fand  im  Anfang  der  Lungentuberkulose  den 
Kalkgehalt  des  Urins  vermehrt,  in  den  späteren  Stadien  dagegen 
vermindert.  Vielleicht  ist  diese  relative  Abnahme  einer  der  Gründe 
für  die  vielen  sich  widersprechenden  Angaben  der  Autoren,  vor 
allem  sind  Schetelig  und  v.  Moraszewski')  zu  anderen  Er- 
gebnissen gekommen. 

Schetelig^)  beobachtete  zwar  auch  eine  starke  CaO -Aus- 
scheidung, führte  sie  aber  auf  eine  vermehrte  Wasseraufnahme 
zurück  und  bestritt  eine  essentielle  Vermehrung  der  Kalkaus- 
scheidung bei  chronischen  Leiden  der  Brustorgane.  Neuerdings 
wird  auch  von  Clemens^)  der  Znsammenhang  zwischen  Lungen- 
verkalkung und  vermehrter  Kalkausscheidung  durch  den  Harn  an- 
gezweifelt, der  sich  auf  Untersuchungen  von  Toralbo  stützt, 
welche  nur  im  Anfang  der  Phthise  eine  CaO-Vermehrung  beweisen. 
Daß  eine  reiche  Wasserzufuhr  eine  Vermehrung  des  Harns  CaO 


1)  Orth  and  Litten,  Über  Veränderongen  des  Marks  in  Röhrenknochen 
unter  verschiedenen  pathologischen  Verhältnissen.    Berl.  klin.  Wochenschr.  1877. 

2)  Toralbo,  Riyista  clinica  et  terap.  Jnni  1889,  Kef.  CentnJbl.  f.  klin. 
Medizin  TL  1890. 

3)  V.  Moraszewski,  Stoffwechselversnche  bei  schweren  An&mien.  Virchow's 
Archiv  Bd.  159  1900.  —  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Phosphaturie.  Zentral- 
blatt  für  innere  Medizin  1906  Nr.  16. 

4)  Schetelig,  tJber  die  Herstammung  und  Ansscheidnng  des  Kalk»  im 
gesunden  und  kranken  Organismus.    Virch.  Arch.  Bd.  82  1880. 

5)  Clemens.  Die  Chemie  des  Harns  in  „Die  chemische  Pathologie  der 
Tuberkulose".    Berlin  1903. 
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bedingen  kann,  ist  für  meine  Fälle  ebensowenig  zuzugeben,  wie 
für  die  seiner  Zeit  von  Senator  beobachteten.  Meine  Patienten 
haben  nur  250—500  g  Wasser  getrunken,  das  nach  mehreren 
Analysen  nur  0,011  g  CaO  im  Liter  enthielt. 

Möglich  wäre  es  immerhin,  daß  es  sich  weniger  um  eine 
toxische  Einschmelzung  von  Knochengewebe  handelt,  als  vielmehr 
um  eine  Resorption  von  Knochensubstanz  durch  eine  Inaktivitäts- 
atrophie  der  Bewegungsorgane,  wie  das  schon  früher  von  G.  H  o  p  p  e  - 
Seyler^)  ausgesprochen  ist.  Indessen  wird  sich  diese  Frage  vor 
der  Hand  noch  nicht  lösen  lassen,  weil,  selbst  eine  genaue  Bilanz- 
berechnung vorausgesetzt,  wir  noch  keine  Schlüsse  auf  das  Ver- 
hältnis zwischen  Ham-CaO  und  Kot-CaO  ziehen  können;  denn  dieses 
Verhältnis  ist  offenbar  kein  konstantes  und  von  Gesetzen  abhängig, 
die  wir  noch  nicht  kennen.  Jedenfalls  scheint  es  mir  doch  sehr 
auf  die  Beschaffenheit  des  Darmtraktus  und  vor  allem 
auf  seinen  Ausscheidungsapparat  anzukommen.  Nach  den 
Untersuchungen  von  Soetbeer-)  nändich  wurden  bei  seinen  Fällen 
von  Phosphaturie  große  Mengen  Kalk  durch  die  Nieren  ausge- 
schieden, weil  bei  der  bestehenden  Colitis  die  Absonderung  des  zu- 
vor resorbierten  Kalks  verhindert  wurde.  Auch  ein  von  mir  be- 
obachteter Patient,  der  gi^oße  Mengen  von  Kalk  durch  den  Harn 
ausschied,  während  der  Kotkalk  stark  vermindert  war,  litt  an  einem 
Dickdarmkatarrh  und  einer  Urticaria.  Mit  dem  Verschwinden  der 
Urticaria  ging  auch  der  Kalkgehalt  des  Harns  wieder  auf  die  Norm 
zurück.')  Es  scheint  mir  deshalb  nicht  ausgeschlossen 
zu  sein,  daß  die  vermehrte  Kalkausscheidung  der  Tuber- 
kulösen in  nichts  anderem  ihre  Ursache  hat,  als  in 
einer  Funktionsuntüchtigkeit  oder  gar  Läsion  des 
Darms.  Senator  gibt  ausdrücklich  an,  daß  die  von  ihm  be- 
obachteten Patienten  an  Diarrhöen  litten:  bei  meinen  Fällen  be- 
standen durchweg  leichte  Durchfälle  mit  schleimigen  wässerigen 
Entleerungen,  oder  gar  schwere  tuberkulöse  Veränderungen. 

Man  wird  den  Einwand  femer  erheben  können,  daß  die  Kalk- 
retention  durch  die  Milchdiät  mit  ihrem  hohen  Kalkgehalt  zu- 


1)  G.  Hoppe-Seyler,  Über  die  Ausscheidung   des  Kalks   im    Urin  mit 
besonderer  Berücksichtigung  der  Bewegung.     Zeitschr.  f.  phys.  Chemie  Bd.  15. 

2)  Soetbeer,    F.,    Über    Phosphaturie.     Jahrbuch    für    Kinderheilkunde. 
Bd.  56. 

3)  Arthur  Mayer,  Über  Carbonaturie.   Deutsche  Med.  Wochenschr.,  Vereins- 
beilage p.  615. 

Deutdches  Arehiv  f.  klin.  Medizin.    90.  Bd.  27 
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Stande  kommt  (Rumpf ^),  Hirschler  imd  von  Terray'));  die 
große  Vermehrung:  des  EiUks  im  Harn  hat  jedenfalls  mit  dem 
Kalkreichtom  der  Nahning  nichts  zu  tun,  denn  nach  der  Unter- 
suchung von  Rubner')  belriLgt  auch  bei  reicher  Ealkznfuhr  die 
Mehrung  des  Kalks  im  Harn  nur  ein  Weniges.  Wenn  man  also 
selbst  annimmt,  dafi  die  Retention  des  Kalks  zum  Teil  dem  Kalk- 
reicfatum  der  Milch  zu  danken  ist,  so  wird  man  der  yermehrten 
Kalk  aus  fuhr  nur  noch  eine  größere  Bedeutung  zumessen  müssen. 

Schließlich  sei  noch  auf  eine  letzte  Mö^ichkeit  hingewiesen. 
Es  ist  n&mlich  von  Gaspari^)  experimentell  gezeigt  worden,  daß 
nach  Verabreichung  von  Oxalsäure  die  Kalkausfuhr  gesteigert  wird 
und  zwar  in  ganz  beträchtlichem  Maße.  E^  wird  in  weiteren  Mit- 
teilungen nachgewiesen  werden,  daß  bei  vorgeschrittener 
Tuberkulose  nicht  unbeträchtliche  Mengen  Oxal- 
säure im  Körper  gebildet  werden,  und  es  sei  darum  schon 
hier  auf  die  Möglichkeit  eines  Zusammenhanges 
zwischen  Oxalsäurebildung  und  Kalkausfuhr  hinge- 
wiesen. 

Ohne  entscheiden  zu  wollen,  was  in  letzter  Reihe  die  Ursache 
der  hohen  Kalkausfuhr  durch  den  Harn  ist  —  am  wahrscheinlichsten 
ist  wohl  eine  Kombination  aller  Möglichkeiten  —  sei  nur  betont, 
daß  auch  die  ZurUckhaltung  von  CaO  unabhängig  von 
dem  Verlust  an  N  ist 

Auch  der  Chlorstoffwechsel  ist  verändert.  Die  Aus- 
scheidung der  Chloride  durch  den  Harn  ist  sehr  ver- 
mindert. Durch  den  Stuhl  werden  zwar  relativ  große  Mengen 
entleert ;  man  kann  aber  nicht  annehmen,  daß  das  Plus  der  Fäces- 
chloride  etwa  einem  Minus  der  Hamchloride  parallel  geht  Daß 
bei  Diarrhöen  durch  das  auf  die  Darmoberfläche  ausgeschiedene 
Chlor  ein  nicht  unbeträchtlicher  Chlorverlust  eintreten  kann,  ist 
schon  vor  mehr  als  50  Jahren  von  He  gar*)  gezeigt  worden,   und 


1)  Bnmpf,  Über  die  Behandlung  der  mit  OefiLOrerkalkuiig  einhergeheiideB 
Störungen  der  Herztätigkeit.    Berl.  klin.  Wochenschr.  1897. 

2)  Hirschler  und  v.  Terray,  Über  die  Bedeutung  der  anorganischen 
Salse  für  den  Stoffwechsel  und  Organismus.    Zeitschr.  f.  kün.  Med.  Bd.  57. 

3)  Bubner,  Über  die  Ausnuteung  einiger  Nahrungsmittel.    Ztttschrift  f. 
Biol.  Bd.  15. 

4)  Ca 8 pari,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1897,  Verhandl.  der  Berl  Med.  Ge- 
sellschaft. 

5)  Hegar,  Der  Chlorgehalt  des  Harns.    Inaugural-Dissertation  Gießen  1852. 
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in  nenerer  Zeit  ist  sowohl  yon  Salkowski^)  wie  ron  Schmidt^ 
nachgewiesen  worden,  daß  bei  Durchfällen  große  Mengen  von 
Chloriden  durch  den  Darm  entleert  werden«  Ein  Vergleich 
von  Einfuhr  und  Ausfuhr  zeigt  indessen,  daß  der 
Körper  zweifellos  trotzdem  Chloride  zurückhält.  Da 
es  bekannt  ist,  daß  in  gewissen  Stadien  der  kroupSsen  Pneumonie 
eine  Minderung  der  durch  den  Harn  ausgeschiedenen  Chloride 
regelmäßig  beobachtet  werden  kann,  darf  man  mit  Recht  annehmen, 
daß  sich  die  Chlorretention  in  den  Lungen  abspielt  und  zwar  durch 
die  Anschoppung  der  Alveolen.  Diese  Chlorretention  kommt  aber 
nur  zum  kleinsten  Teil  auf  das  Konto  des  Kaliums,  wie  aus  der 
negativen  Bilanz  hervorgeht  Diese  Tatsache  findet  ihren  Ausdruck 
zugleich  darin,  daß  im  Harn  von  fiebernden  Tuberkulösen 
die  Kaliumausscheidung  die  des  Natriums  überwiegt, 
während  beim  Glesunden  bekanntlich  mehr  Natrium  als  Kalium  ab- 
gegeben wird.  Auf  diese  Umkehmng  in  der  Verteilung  der  Alkalien 
im  Harn  hat  vor  kurzem  Bichard  Meyer*)  hingewiesen,  und 
die  Analysen  Otts ^)  bestätige  durchaus  diese  Beobachtung.  Auch 
6r*oß^)  kommt  zu  ähnlichen  Ergebnissen,  nur  mit  der  Einschrän- 
kung, daß  das  Verhältnis  von  Kalium  zum  Natrium  nicht  so  stark 
zugunsten  des  Kaliums  von  der  Norm  abweicht,  wie  in  den  Fällen 
von  Ott  und  Meyer.  Indessen  lassen  sich  alle  derartigen  Resultate 
schwer  miteinander  vergleichen,  weil  nirgends  die  Art  der  Stoff- 
zufuhr von  solcher  Bedeutung  für  die  Ausscheidungsverfaältnisse 
ist,  wie  gerade  beim  Kalium  und  Natrium.  Dazu  kommt,  daß  es 
zwei  Zustände  gibt,  bei  denen  die  Dinge  ähnlich  liegen  und  des- 
wegen eine  gewisse  Berücksichtiguog  erheischen,  nämlich  das 
Fieber  und  die  Inanition.  Daß  im  Hung^  durch  den  reicheren 
Gewebszerfall  einerseits,  und  mangelnde  Nahrungszufuhr  anderer- 
seits die  Kaliumausfuhr  giößer  ist,  als  die  des  Natriums,  liegt  auf 
der  Hand.  Indessen  überwiegt  auch  bei  ausreichender  Nahrungs- 
zufuhr das  Kalium  im  Harn  schwer  phthisischer  Patienten,  wie 


1)  £.  Salkowski,  Untersoehoagen  über  die  AasBcheidung  der  Alkaiiaalze. 
Yirchow's  Archiv  Bd.  ö8  IBll, 

2)  Schmidt  und  Stral^bnrger,  Die  Fäces  des  Menschen  im  normalen 
und  krankhaften  Znstand  1903. 

3)  Richard  Meyer,  AnsseheidangsTerhllltnisse  des  Ealiams  nnd  Natrinms. 
Deutsche  Med.  Wochensdir.  1901. 

4)  Ott,  L  0. 

d)  Groß,  Über  die  Ausscheidung  der  Alkalien  und  alkalischen  £rden  im 
Harn.    Inaug.-Dissert.  Freiburg  1905. 
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Fall  3  zeigt,  der  nach  Kalorien  berechnet ,  ausreichend  emährt  warde 
(ca.  40  Kalorien  pro  Kilo),  bei  dem  sich  aber  trotzdem  ein  Verhält- 
nis des  Kaliums  zum  Natrium  wie  2,5  zu  1  einstellt.  Es  soll  in- 
dessen nicht  bestritten  werden,  daß  die  relative  Kalivermehrang 
in  der  Tat  nichts  anderes  als  eine  Fieberwirkung  ist,  soweit 
fiebernde  Kranke  in  Betracht  kommen,  aber  auch  bei  nicht 
fiebernden  Phthisikern  mit  Eins chmelzungs pro zessen 
zeigte  sich  eine  relativ  große  Kalimenge  im  Harn, 
die  zwanglos  durch  den  Gewebszerfall  erklärt  wird.  Trotz  dieser 
relativ  erhöhten  Kaliausscheidung  hat  der  Körper,  besonders  in 
fieberfreien  Perioden  die  entschiedene  Tendenz  Kalium  zurück- 
zuhalten, wie  auch  aus  den  Untersuchungen  vonäalkowski  her- 
vorgeht, der  in  der  Rekonvalenscenz  nach  konsumierenden  Krank- 
heiten eine  beträchtliche  Kaliretention  beobachtete. 

Es  lagen  bisher  keine  umfassenderen  Mitteilungen  darüber 
vor,  ob  dem  Na-Minus  im  Harn  nicht  etwa  ein  Na-Plus  in  den 
Fäces,  und  der  Ka -Vermehrung  im  Harn  eine  Ka -Verminderung 
den  Fäces  entspricht-  Das  ist  aber  in  der  Tat  nicht  der  Fall. 
Bei  Patienten  ohne  Durchfall  ist,  wie  bei  Gesunden,  die  Menge 
der  durch  den  Kot  ausgeschiedenen  Chloride  ohnehin  sehr  gering. 
Bestehen  aber  Durchfälle,  so  ist  wie  oben  erwähnt  die  Menge  der 
Gesamtchloride  vermehii;.  Eine  Verschiebung  in  der  Verteilung 
von  Na  und  Ka,  die  der  im  Harn  umgekehrt  proportional  wäre, 
also  gewissermaßen  den  Na- Verlust  und  die  Ka-Zunahme  ausgleicht, 
besteht  nicht. 

Ka  und  Na  verhalten  sich  vielmehr,  wie  bei  Gesunden  unter 
gemischter  Ernährung,^)  d.  h.  das  Ka  überwiegt  zum  Teil  nicht 
unbeträchtlich  und  besonders  stark  bei  gemischter  Ernährung, 
weniger  bei  Milchnahrung. 

Kurz  zusammengefaßt  handelt  es  sich  also  um  folgende  Ver- 
änderungen des  Stoffwechsels: 

1.  Eine  Verminderung  der  ausgeschiedenen  Phos- 
phate und  eine  Eetention  der  Phosphate. 

2.  Vermehrung  des  ausgeschiedenen  Kalks  durch 
den  Harn  bei  gleichzeitiger  Verminderung  des  Kot- 
kalks:  Betention  von  Kalk. 

3.  Starke  Verminderung  der  ausgeschiedenen 
Chloride. 

4.  Eine  relative  Vermehrung  der  Kaliumausfuhr 


1)  Alba  and  Neaberg,  1.  c.  p.  46. 
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und  eine  Verminderung  der  Natriumausfuhr.  Eine 
geringe  Neigung,  Kalium,  eine  größere,  Natrium  zu- 
rückzuhalten. 

So  mannigfach  diese  Veränderungen  auch  sind,  sie  scheinen 
mir  alle  nichts  für  die  Tuberkulose  Eigentümliches  zu 
sein.  Es  ist  nichts  anderes  als  das,  was  man  bei  chronischer 
Unterernährung  findet,  nur.  das  ist  auffallend,  daß  selbst  wenn 
dem  Kaloriengehalt  der  Nahrung  nach  eine  ausreichende  Zufuhr 
stattfindet,  der  Stoffwechsel  sich  doch  dem  der  chronischen  Unter- 
ernährung nähert.  Wie  weit  dabei  toxische  Wirkungen  in  Betracht 
kommen,  läßt  sich  nicht  entscheiden,  ebensowenig  wie  sich  das 
definieren  läßt,  was  man  gewöhnlich  als  Unterernährung  bezeichnet 
Denn  für  die  Pathologie  der  Unterernährung  sind  im  wesentlichen 
immer  nur  die  Tatsachen  erklärend  herangezogen  worden,  die  sich 
aus  dem  Stoffwechsel  der  Inanition  ergeben  haben.  P.  F.  Richter 
hat  unzweifelhaft  Eecht,  wenn  er  sagt:  „Die  Unterernährung, 
wie  sie  uns  bei  einer  Eeihe  von  Krankheiten  entgegentritt,  ist 
ja  nicht  eine  reine  Folge  des  bloßen  Mankos  an  Nahrung  wie 
im  Hungerexperiment,  sondern  es  spielen  besondere  Bedingungen 
der  ursächlichen  Krankheit  mit,  die  die  Einwirkung  auf  den  Stoff- 
haushalt ganz  wesentlich  modifizieren  können''.  ^)  Der  Organismus 
stellt  sich  eben  allmählich  ein,  weiß  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
mit  einem  Minimum  zu  wirtschaften  und  lernt  es  selbst,  noch  von 
den  spärlichen  Einnahmen  zu  sparen.  Da  der  Körper  auf  eine 
Zufuhr  von  Mineralsalzen  angewiesen  ist,  so  bemüht  er  sich  eben, 
trotz  des  fortschreitenden  Verlustes  an  Knochen-  und  Muskelsubstanz 
immer  noch  Mineralsalze  zurückzuhalten.  Diese  zielbewußte  und 
zweckmäßig  durchgeführte  Tendenz  ist  vielleicht  das  Einzige,  was 
dem  Haushalt  der  Tuberkulösen  ein  besonderes  Gepräge  gibt.  Man 
wird  deshalb  in  keinem  Falle  von  einer  Demin^ralisation 
sprechen  können,  sondern  viel  eher  zugeben  müssen,  daß  der 
Körper  Mineralsalze  in  sich  zurückhält.  Ott  hat  gewiß 
recht,  wenn  er  sagt,  daß  bei  so  hinreichender  Ernährung,  daß  stärkere 
Verluste  des  Körpers  an  Eiweiß  verhindert  werden,  von  einer  Ein- 
schmelzung  der  Knochensubstanz  keine  Rede  sein  kann,  aber  es 
ist  dem  hinzuzufügen,  daß  auch  dann,  wenn  der  Körper  von  seinem 
eigenen  Eiweißvorrate  abgibt,  die  Einbuße  an  Knochen,  und  Muskel- 
gewebe sehr  langsam  vor  sich  geht,  langsamer  als  man  nach  den 
Inanitionsexperimenten  erwarten  müßte. 


1)  P.  F.  Richter,  StoffwechBel  und  Stoffwechselkrankheiten.    Berlin  1906. 
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Man  könnte  allerdingt  noch  annehmen,  daß  swar  eine  Yerarmong 
an  Uineralstoffen  dorch  den  tuberknlöien  Prozeß  nicht  nachweisbar  ist, 
daß  aber  der  Körper  TaberkolÖBer  von  Tomherein  mineralarm  ist  und 
aus  diesem  Grunde  zur  Tuberkulose  disponiert.  Dieser  Standpunkt  ist 
neuerdings  wiederholt  von  französischen  Autoren  betont  worden;  daß 
indessen  diese  Hyothese  unhaltbar  ist,  beweisen  die  exakten  Analysen  der 
gesamten   Organasche  von  Steinitz  und  Weigert«^) 

Es  erg:ibt  sich  also  ans  dem  vorstehenden,  daß  sich  Phos- 
phorstoffwechsel nnd  Kalkstoffwechsel  in  einem  ge- 
wissen Gegensatz  befinden.  Die  Phosphorausschelinng  ist  ver- 
ringert, die  Kalkausfuhr  dagegen  vermehrt,  wenigstens  so  weit  der 
Harn  in  Betracht  kommt  Mit  Recht  betont  v.  Noorden,  daß 
P  und  Ca  ihren  eigenen  Weg  gehen  können,  denn  wenn  Kalk  vom 
Körper  in  reicher  Menge  abgegeben  wird,  handelt  es  sich  nur  um 
Substanzverschiebungen  im  Knochengewebe,  P  befindet  sieb 
aber  in  allen  Organen  des  Körpers.  Dazu  kommt,  daß  es  über- 
haupt sehr  schwer  ist,  einen  gesunden  Menschen  ins  P-Gleichgewicht 
zu  bringen,  während  es  bekanntlich  sehr  leicht  ist,  N-Gleichgewicht 
herzustellen.  Es  wechseln  eben  Zeiten  starker  Anhäufung  mit 
Zeichen  starker  Abgabe,  wenn  man  nicht  nur  den  Harn, 
sondern  auch  die  Fäces  berücksichtigt. 

1)  Steinitz  nnd  Weigert,  Demineralisation  und  Tuberkulose.  Deutsche 
Med.  Wochenschr.  1904. 
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Über  die  Bilduig  und  die  Ausscheidnng  der  OxalsSnre  bei 

Infektionskrankheiten. 

Von 

Dr.  Arthur  Hayer. 

Es  l&8t  sieh  nicht  yerkennen.  daß  der  Mineralstoffwechsel  der 
Tuberkulösen  in  ähnlicher  Weise  gestört  ist,  wie  der  der  Diabetiker. 
Vor  allem  ist  wie  beim  Zuckerkranken  der  Kalk  im  Harn  des 
Tuberkulösen  sehr  vermehrt.^)  Diese  Vermehrung  des  Harnkalks 
geht  nach  den  Untersuchungen  von  Dietrich  Gerhardt  und 
Schlesinger*)  mit  der  Amoniakausfuhr  parallel  Besonders 
bei  starker  Säurebildung  steigen  die  Ealkwerte  sehr  hoch.  Die 
dadurch  bedingte  Verarmung  des  Organismus  an  Alkali  scheint  zum 
Knochenzerfall  und  zur  vermehrten  Kalkausfuhr  zu  führen.  Auch 
bei  der  Tuberkulose  geht  NH3  und  Ka-Ausscheidung 
parallel.  Ich  habe  Werte  für  NH3  von  1,2  g,  resp.  7\  und  mehr 
des  Oesamtstickstoffes  regelmäßig  nachweisen  können.  Wenn  es 
auch  unzweifelhaft  ist^  daß  die  Ursache  dieser  erhöhten  Ammoniak- 
ausscheidung nicht  nur  eine  Acidosis  ist,  so  ist  doch  woM  anzu-' 
nehmen,  daß  immerhin  durch  den  Eiweißzerfall  nicht  unbeträchtliche 
Mengen  von  Schwefel^  und  Phosphorsäure  entstehen.  Nun  schien 
es  mir  aber  nicht  unmöglich,  daß  an  dieser  Säurebildung  auch  noch 
Säuren  teilnehmen,  die  nicht  unmittelbar  ans  dem  Ei- 
weißzerfall abstammen.  Vor  allem  schien  es  mir  lohnend 
zu  sein,  genauere  quantitative  Untersuchungen  über  das  Verhalten 
der  Oxalsäure  anzustellen,  weil,  wieCaspari^)  nachwies,  nach 

1)  Arthur  Mayer,  Beiträge  znr  Kenntnifl  des  Mineralstofifwechsels  der 
Phthisiker.    Aroh.  t  khn.  Med.  1907. 

2)  Gerhardt  n.  Schlesinger,  Über  die  Kalk- und  Magnesiaansscheidang 
beim  Diabetes  melL  in  ihrer  Besiehung  bot  Addose.  Ar(^.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm. 
XLII  1  1899. 

3)  Gas  pari,  BerL  klin.  Wochenachr.  1897,  Verhandl.  der  Berl.  Med.  Ge- 
sellflchaft. 
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der  Verabreichang  von  Oxalsäure  bedeutende  Kalkmengen  im  Harn 
auftraten.  Ich  konnte  nun  in  der  Tat  nachweisen,  daß 
bei  fiebernden  tuberkulösen  Patienten  eine  starke 
Vermehrung  der  Oxalsäure  im  Harn  besteht. 

Die  BeetimmuDg  der  Oxalsäure  führte  ich  nach  der  von  Anten - 
rieth  und  Barth  ^)  angegebenen  Methode  aus,  die  vor  allem  den  Vor- 
zug bat,  daß  man  größere  Mengen  Harn  in  Arbeit  nehmen  kann,  daB 
die  Extraktion  mit  Äther  aus  einer  nicht  zu  verdünnten  wässerigen 
Lösung  erfolgt,  und  nur  die  präformierte  Oxalsäure  bestimmt  wird. 

Mit  dieser  Methode  erhält  man  einen  Durchschnittswert  von 
0,015  g  in  der  24  stündigen  Menge  normalen  Harns. 

Bei  Tuberkulösen  findet  man  dagegen  Werte  von 
0,05,  0,06,  ja  bis  zu  0,08  g  in  der  24  stündigen  Menge. 

Die  Vermehrung  von  C204Ha  im  Harne  fiebernder 
Tuberkulöser  scheint  mir  ein  konstanter,  beachtens- 
werter Befund  zu  sein,  der  durch  die  Untersuchungen  von 
Autenrieth  und  Barth  gestützt  wird.  Auch  sie  fanden  eine 
Steigerung  der  Oxalsäurebildung  bei  Lungentuberkulose  und  Peri- 
tonitis tuberculosa. 

Es  fragt  sich  nun,  woher  stammt  diese  vermehrte  Oxalsäure? 

Die  Quellen  der  Oxalsäure  im  menschlichen  Körper  sind  ja 
immer  noch  strittig ;  aber  das  ist  wohl  sicher,  es  gibt  einen  exogenen 
und  einen  endogenen  Ursprung.  Die  auffallende  Vermehrung  der 
Oxalsäure  im  Harn  fiebernder  Phthisiker  ließ  sich  kaum  aus  exo- 
genen Ursachen  erklären,  denn  diese  Kranken  wurden  in  keiner 
anderen  Weise  eiiiährt  als  die  anderen,  bekamen  vor  allem  keinerlei 
oxalsäurehaltige  Nahrungsmittel  oder  Nahrungsmittel,  die  Vorstufen 
der  Oxalsäure  enthalten.  Das  traf  sich  insofern  gunstig,  weil 
die  Patienten  —  wie  man  das  bei  Phthisikern  öfter  findet  — 
Fleisch  verweigerten  und  ausschließlich  von  einer  blanden  Diät 
lebten.  Man  muß  die  Oxalsäurevermehrung  deshalb  aus  endogenen 
Ursachen  erklären.  Zunächst  könnte  man  daran  denken,  grobe 
physikalische  Veränderungen  zu  beschuldigen,  Reale  und 
Boerigen^)  haben  bei  Hunden  nach  Anlegung  eines  Gipskorsettes, 
das  die  Atmung  behinderte,  eine  Vermehrung  von  (COOH)^  im  Harn 
vermutet,  und  vonTerray*)  fand  eine  starke  Zunahme  von  (COOH), 

1)  Autenrieth  und  Barth,  Über  Vorkommen  nnd  Bestimmnng  der  Oxal« 
sänre  im  Harn.    Zeitschr.  f.  phys.  Chemie  1902  35. 

2)  Reale  nnd  Boerigen,  Über  die  Bildung  Ton  Oxalsänre  im  Organismas 
bei  Sauerstoffmangel.    Wiener  med.  Wochenschr.  1893. 

3)  y.  Terray,  Über  den  Einfluß  des  Sauerstoifgehalts  der  Luft  auf  den 
Stoffwechsel.    Pflüger's  Archiv  Bd.  56  1896. 
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bei  Dyspnoe.  Ich  kann  diese  Beobachtungen  indessen  keineswegs 
bestätigen;  weder  waren  die  fiebernden  Phthisiker  mit  vermehrter 
Oxalsäureansscheidnng  nennenswert  dyspnoeisch,  noch  ließ  sich  bei 
Emphysematikem  eine  Vermehrung  der  Oxalsäure  nachweisen.  Es 
schien  mir  nun  besonders  auffallend,  daß  die  Oxalsäurevermehrung 
nur  bei  fiebernden  Phthisikem  zu  beobachten  war,  die  große 
Kavernen  oder  andere  Einschmelzungsvorgänge  aufwiesen.  Es  lag 
daher  nahe,  die  Oxalsäure  als  ein  fermentatives  Produkt  der  Tuberkel- 
bazillen anzusehen.  Von  diesem  Gredanken  ausgehend  beschickte  ich 
steriles  8erum  und  steriles  Blut  mit  Tuberkelbazillen  und  suchte 
dann  nach  3  mal  24  Stunden  in  der  Flüssigkeit,  nach  den  Angaben 
Salkowski's^),  (COOH)^  nachzuweisen  —  aber  ohne  Erfolg.  Da 
die  Tuberkelbazillen  also  als  Oxalsäurebildner  nicht  in  Betracht 
kamen,  versuchte  ich  dasselbe  Verfahren  bei  den  häufigsten  Er- 
regem der  Mischinfektion,  nämlich  den  Staphylokokken  und  Strepto- 
kokken. 

Hier  zeigte  sich  nun  Folgendes :  schon  nach  24  Stunden  trübte 
sich  die  Flüssigkeit,  es  entstand  ein  schmutziger  graubrauner 
Niederschlag,  der  nach  Zusatz  von  Chlorkalcium  in  dicken  Flocken 
zu  Boden  fiel ;  dann  verfuhr  ich  wie  bei  den  ersten  Vei*suchen,  und 
hier  entstanden  in  der  Tat  nach  26 — 30  Stunden  kristal- 
linische Produkte,  nadel-  und  hanteiförmige  Gebilde,  die  sich 
nicht  in  Wasser  und  Essigsäure,  aber  leicht  in  Salzsäure  lösten. 
Eine  salzsaure  Lösung  wurde  nach  dem  Verfahren  von  Neubauer^) 
mit  Ammoniak  überschichtet  und  sich  selbst  überlassen,  es  bildeten 
sich  dann  die  typische  Starklichtbrechen  de  Oktaeder.  Das  Ergebnis 
war  bei  Streptokokken  und  Staphylokokken  das  Gleiche. 

Staphylokokken  und  Streptokokken  produzieren 
also  in  gar  nicht  so  kleinen  Mengen  aus  dem  Blute 
Oxalsäure,  eine  Entstehnngsweise  der  Oxalsäure  im 
menschlichen  Körper,  die  bisher  kaum  gewürdigt 
wurde. 

Daß  das  Material,  aus  dem  die  Oxalsäure  auf  diese  Weise 
entsteht  der  Blutzucker  ist,  beweisen  die  Versuche  von  E m m e r - 
II ng^  (von  denen  ich  übrigens  erst  erfuhr,  als  ich  mich  nach 


1)  Salkowski,  t^ber  ein  nenes  Verfahren  zum  Nachweis  der  Oxalsäure  im 
Harn.    Zeitschr.  f.  phys.  Chemie  Bd.  10  1886. 

2)  Nenbauer,   Beiträge   zur  Harnanalyse.     Zeitschr.   f.   analyt.    Chemie 
Bd.  7  1868. 

3)  Emmerlingr  Beitrag  znr  Kenntnis  der  Eiweißfäulnis.     Bericht   der 
Deutschen  ehem.  Gesellschaft  29  1896. 
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meinen  Experimenten  Aber  die  Literatur  orientierte).  Er  fand^  daB 
viele  obligate  Aeroben  aus  Zucker  (COOH)^  bilden.  Schon  früher 
hatte  Zopf^  eine  besondere  Saccharomycesart  beobachtet,  die  auf 
verschiedenem  zuckerhaltigem  Nährboden  nie  Alkohol,  sondern  nar 
Oxalsäure  produzierte.  Auf  Grund  dieser  Tatsachen  glaubte  schon 
vor  einigen  Jahren  eine  Amerikanerin  Miß  Baldwin*)  an  einen 
fermentativen  Ursprung  der  Oxalsäure  im  Organismus.    Auch  die 

Versuche  von  P.  Mayer*)  und  Hildebrandt^X  ^^  ^^^  ^^ 
flthrung  von  großen  Mengen  Traubenzucker  in  den  Magen  eines 
Kaninchens  vermehrte  Oxalsäure  im  Harn  beobachtet  haben,  ließen 
sich  so  erklären,  daß  aus  der  großen  Menge  der  Kohlenhydrate  im 
Darm  Oxalsäure  gebildet  wird,  von  welcher  Spuren  zur  Kesorption 
und  in  den  Harn  gelangen.^)  Ebenso  ließe  sich  auch  die  von 
Luzzatto*)  gefundene  Oxalsänrebildung  nach  Zufuhr  von  Allan- 
toin  auf  Gärungsvorgänge  in  den  Verdauungsorganen  zurückfahren. 

Es  wird  sich  vorläufig  nicht  entscheiden  lassen,  ob  diese  Oxal- 
sänrebildung in  den  Kavernen  und  überhaupt  in  den  Lungen  vor 
sich  geht,  oder  ob  nicht  vielmehr  —  wie  es  mir  wahrscheinlicher 
erscheint  —  Eitererreger  in  großen  Mengen  nach  dem  Darm  trans- 
portiert werden  (z.  B.  verschluckt  werden),  dort  intestinale  Gärungen 
hervorbringen  und  größere  Mengen  von  (COOH)^  erst  durch  Besorp- 
tion  von  dort  aus  in  den  intermediären  Stoffwechsel  gelangen.  Jeden- 
falls läßt  eine  Ozalsäurevermehrung  im  Harn  von 
Phthisikern,  die  sich  nicht  etwa  alimentär  erklären 
läßt,  auf  Eiterungen  schließen,  muß  also  als  ein  pro- 
gnostisch ungünstiges  Zeichen  betrachtet  werden. 

Die  Vermehrung  der  Oxalsäure  im  Harn  von  Phthisikern  ge- 
stattet aber  noch  weitere  sehr  interessante  Ausblicke.  Harnack 
und  von  der  Leyen^)  haben  nämlich  gezeigt,  daß  bei  Injektion 
von  (COOH)^  bei  Hunden  Indikanurie  auftritt  und  erklärten  es  des- 

1)  Zopf,  Bericht  der  botanischen  Gesellschaft  1894. 

2)  BaldwiU)  An  experiment  Study  of  Oxalorie.  Journal  of  Exper. 
Med.  Bd.  ö. 

3)  Paul  Mayer,  Verhandinngen  des  Kongresses  f.  innere  Med.  Berlin  ISOL 
Über  unvollkommene  Zuckeroxyd.  i.  Org.    D.  med.  Wochenschr.  1901. 

4]  Hildebrandty  Über  eine  exper.  Stoffwechsel abnormität.  Zeitschr.  f. 
phys.  Ghem.  Bd.  35. 

ö)  Blumenthal,  Pathologie  des  Harns  am  Krankenbett.    Beriin  1903. 

6)  Luzzatto,  Über  das  Verhalten  des  Allantoins  in  TierkOrper.  Zeit^hr. 
f.  phys.  Chemie  Bd.  38  1903. 

7)  Harnack  und  Ton  der  Leyen,  Über  Indikanurie  infolge  Ton  Oxal- 
säurewirkung.   Zeitschr.  f.  phys.  Chemie  XXDC. 
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halb  fKr  mOglich^  da£  diese  vermehrte  Indikannrie  durch  ein  Gewebs^ 
zerfall  erzeugt  wird,  den  die  Oxalsäure  hervorruft.  In  weiteren 
Tierversuchen  ist  dann  von  F.  BlumenthaP)  bestätigt  worden, 
daB  Indoxyl  in  der  Tat  im  Organismus  durch  toxischen  Gewebs- 
zerfall ohne  bakterielle  Tätigkeit  entstehen  kann.  Nun  ist  gerade 
bei  der  Lungentuberkulose  eine  sehr  starke  Indoxilnrie  nachgewiesen 
worden;  zuerst  schon  vor  vielen  Jahren  von  Senator^),  dann 
später  bei  der  Tuberkulose  der  Kinder  von  Cattanio")  und 
Concetti.^)  In  neuerer  Zeit  hat  auch  A.  BlnmenthaP)  eine 
sehr  starke  Indoxylurie  bei  Phthisikem  beobachtet,  besonders  wenn 
Durchfälle  vorhanden  waren.  Ich  habe  nun  mit  der  von  K  Strauft 
angegebenen  sehr  brauchbaren  quantitativen  Methode  in  einer  größeren 
Beihe  von  Fällen  im  Harn  der  Phthisiker  gleichfalls  eine  entschie- 
dene Vermehrung  des  Indikans  beobachten  können,  bis  zu  einer  Menge 
von  0,025  g  und  mehr  in  der  Tagesmenge  und  zwar  auch,  wenn 
keine  Durchfälle  vorhanden  waren,^  wie  das  auch  schon 
Senator  hervorgehoben  hat  Man  mufi  sich  allerdings  nicht  da- 
durch täuschen  lassen,  daA  bisweilen  keine  Vermehrung  des  Indoxyls 
nachweisbar  ist,  wie  das  z.  B.  auch  in  zwei  meiner  Fälle  vorge- 
kommen ist  und  regelmäßig  auch  auf  Phenole  untersuchen,  da 
beide  Substanzen  einander  vertreten  können.  Die  von  E.  Sal-* 
k  0  w  s  k  i  ^  angegebene  Bromwasserprobe  orientiert  für  diese  Zwecke 
ausreichend.  Daß  eine  vermehrte  Indikanansscheidung  nicht  etwa 
eine  Folge  der  tuberkulösen  Infektion  ist,  sondern  die  Anwesenheit 
von  Eiterherden  beweist,  geht  unzweifelhaft  aus  den  Angaben  von 
Ortweiler^  hervor ,  der  auch  bei  eitriger  Bronchitis  große  In- 
dikanmengen  im  Harn  fand,  und  vor  allem  aus  den  Untersuchungen 
von  K  e  i  1  m  a  n  n  *),  der  sogar  so  weit  ging,  eine  erhöhte  Indikan- 
ansscheidung ftkr  die  Dififerentialdiagnose  zwischen  eitriger  und 
nicht  eitriger  Erkrankung  zu  verwenden.  Zu  ähnlichen  Ergebnissen 


1)  F.  Blamenthal,  1.  c. 

2)  Senator,  1.  c. 

3)  Catanio,  citiert  nach  F.  Blumenthal,  Pathologie  des  Harns. 

4)  Concetti,  item. 

5)  A.  Blnmenthal,  Über  die  Produkte  der  Darmfttnlnis  im  Urin  bei  Tuber- 
kulose.   Inangforaldissertation  Berlin  1889. 

6)  E.  Salkowski,  Über  das  Vorkommen  phenolbildender  Snbstame  im  Harn. 
Centralbl.  f.  d.  med.  Wissenschaft,  Berlin  1876. 

7)  Ortweiler,  Pbys.  nud  pathoL  Bedentang  des  Harnindikans.    Mitt.  ans 
d.  med.  Klinik  zu  Würzbarg  Bd.  2  1886. 

8)  Keilmann,  Beobachtnngen  über  die  diagnostische  Verwertbarkeit  der 
Indikanarie.  St.  Petersburger  med.  Wochenschr.  1893. 
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kam  Testi.^)  F.  BlamenthaP)  beobachtete  femer  sehr  häufig 
eine  intensive  Indoxylausscheidung  bei  Scharlach,  Erysipel  und 
septischen  Prozessen.  Beckmann')  kam  allerdings  zn  etwas 
anderen  Resultaten,  wahrscheinlich  nur  deswegen,  weil  er  nie  auf 
Phenole  untersuchte.  Ich  selbst  fand,  abgesehen  von  den  hier  an- 
geführten Fällen  von  fiebernden  Phthisikem  eine  vermehrte 
Indoxylausscheidung  bei  allen  Streptokokkeninfek- 
tionen, vor  allem  bei  Erysipel  und  Sepsis  und  zwar 
stets  mit  gleichzeitiger  Vermehrung  der  Oxalsäure. 
Andererseits  habe  ich  bei  beginnender  Phthise,  d.  h. 
also  bei  Patienten,  bei  denen  sich  keine  Eiterherde 
nachweisen  ließen,  nie  eine  nennenswerte  Vermeh- 
rung des  Indoxyls  und  der  Oxalsäure  finden  können. 

Es  wäre  immerhin  nicht  ganz  undenkbar,  daß,  wie  bei  den 
Tierversuchen  von  Harnack  und  von  der  Leyen,  die  ver- 
mehrte Indoxylausscheidung  der  Phthisiker  nicht  als 
eine  bakterielle  Wirkung  anzusehen  ist,  sondern  der 
Ausdruck  einer  Oxalsäurevergiftung  ist  Ein  Analogon 
wird  durch  die  wertvolle  Beobachtung  von  von  Moraczewski*) 
gegeben,  der  die  Indikanvermehrung  beim  Diabetes  gleichfalls  als 
eine  Folge  der  Oxalsäurevergiftung  und  nicht  der  Darmf&ulnis 
auffaßt. 

Ebenso  wie  das  Indoxyl  waren  die  Phenole  in  allen  Fällen 
vorgeschrittener  Phthise  vermehrt  und  zwar  in  so  gesetzmäßiger 
Weise,  daß  man  aus  einem  stärkeren  Niederschlag  von  Niti*otribrom- 
phenol  unbedingt  eine  ungünstige  Prognose  stellen  mußte.  Diese 
Beobachtungen  decken  sich  ganz  mit  den  Mitteilungen  von 
F.  Blumenthal,  der  bei  Phthisen  mit  stark  verjauchten  Kavernen 
und  bei  septischen  Prozessen  eine  erhöhte  Phenolausscheidung  be- 
obachtete. Auch  Salkowski*)  und  Brieger*)  wiesen  bei 
Empyem  eine  so  starke  Phenolreaktion  nach,  daß  man  sie  geradezu 


1)  Testi,    Kiudicannria    neUa  snpparazioni.     Policlinico  1895,    cit  nach 
Centralbl.  f.  innere  Med.  Bd.  16  Nr.  51. 

2)  Blnmenthal,  1.  c. 

3)  Beckmann,  Klin.  Untersuchungen  über  den  diagnost.  Wert  der  ver- 
mehrten Indikanansscheidung.    Petersb.  med.  Wochenschr.  1894. 

4)  Moraczewski,  Indikannrie,  Oxalnrie  und  Diabetes.   ZentralbL  f.  innere 
Med.  Bd.  22  1901. 

5)  Salkowski,  Über  das  Vorkommen  phenolbildender  Substanzen  im  Harn. 
Centralbl.  f.  d.  med.  Wissenschaft  1876. 

6)  Brieger,   Einig:e  Beziehungen   der  Fäulnisprodukte   zu  Krankheiten. 
Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  3. 
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differentialdiagnostisch  gegen  ein  seröses  Exsudat  verwerten  kann. 
Die  Phenole  sind  nun  allerdings  nach  den  Untersuchungen  von 
Friedrich  Müller^)  im  Hunger  vermehrt.  Aus  der  gleich- 
zeitigen Vermehrung  des  Indoxyls,  da;s  in  der  Inanition  stets  ver- 
mindert ist,  geht  aber  hervor,  daß  wir  es  nicht  mit  einfachen 
Folgen  eines  Hungerzustandes  oder  einer  Unterernährung  zu  tun 
haben. 

Die  Vermehrung  der  Oxalsäure  ist,  wie  sich  aus  dem  Vorher- 
gehenden leicht  ableiten  läßt,  durchaus  nicht  ein  Charakteristikum 
der  Phthise,  sondern  findet  sich  bei  allen  längerdauernden 
Streptokokken-  oder  Staphylokokken-Infektionen; 
vor  allem  bei  Sepsis,  Erysipel  und  eitriger  Meningitis. 
Ich  habe  dagegen  keine  vermehrte  Oxalsäure  bei  anderen  Infek- 
tionskrankheiten finden  können,  wie  z.  B.  bei  Typhus,  Diphtherie^ 
Masern  und  Scharlach.  Auch  Autenrieth  und  Barth  fanden 
die  Oxalsäure  bei  Typhus  nicht  vermehrt. 

Es  erscheint  nun  vielleicht  auffallend,  daß  trotz  der  großen 
Menge  von  (COOH)^  kein  Ausfall  von  oxalsaurem  Kalk  im  Harn 
der  Phthisiker  für  gewöhnlich  vorkommt.  Zum  Teil  beruht  diese 
Tatsache  darauf,  daß  der  Harn  der  Fiebernden  sehr  sauer  ist,  und 
unzweifelhaft  die  Azidität  des  Harns  von  wesentlichem  Einfluß  auf 
die  Entstehung  des  Oxalatsediments  ist.  Für  die  Abscheideverhält- 
nisse der  Oxalsäure  kommt  aber  nach  den  interessanten  Unter- 
suchungen von  Kl  em  per  er  und  Tritschler^),  die  durch  Eos  in') 
vollständig  bestätigt  worden  sind,  noch  etwas  anderes  hinzu :  näm- 
lich der  Magnesiagehalt  des  Harns.  Als  die  für  die  Lösung  der 
Oxalate  günstigste  Zusammensetzung  des  Harns  erwies  sich  eine 
solche,  bei  welcher  neben  einem  hohen  Gehalt  an  sauren  Phosphaten 
verhältnismäßig  viel  Magnesia  und  wenig  Kalk  vorhanden  war. 
Ein  Verhältnis  von  Kalk  zu  Magnesia  von  1 : 0,8—1 : 1,2,  und  eine 
Magnesiamenge  von  mehr  als  20  mg  auf  100  ccm  Urin  soll  nach 
Elemperer  am  günstigsten  sein. 

Nach  Groß*)  ist  nun  das  Verhältnis  von  CaOrMgO  im  Harn 

1)  Friedrich  Müller,  Über  Indikanansscheidang  durch  den  Harn  bei  In- 
anition.   Mitteil,  ans  d.  med.  Klinik  zn  Würzbnrg  Bd.  2  1886. 

2)  Klemperer  nnd  Tritschler,  UnterBUcbungeu  über  Herkunft  und  Lös- 
lichkeit der  im  Urin  ausgeschiedenen  Oxalsäure.  Zeitschrift  für  kliu.  Medizin 
Bd.  XLIV  1902. 

3)  Rosin,  Über  die  rationelle  Behandlungsmethode  der  Oxalurie.  Therapie 
der  Gegenwart  1902. 

4)  Groß,  Über  die  Ausscheidung  der  Alkalien  und  alkalischen  Erden' im 
Harn.    Inaug.-Diss.  Freiburg  i.  B.  190ö. 
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Gesimder  etwa  2 : 1.    Bei  der  g^ßen  Vermehnmg  des  Kalk$  im 

Harn  Tuberkulöser  müfite  also,  um  das  Klemperer'sdie  Optimum 

zu  erreichen,  eine  ganz  exzessive  Magnesiumsteigerung  stattfinden. 

Eine  so  starke  Vermehrung  habe  ich  nicht  nachw^sen  können. 

nr  •      VK  v  *     »7  ui  0,532  CaO      ,  0,526  CaO    ,  , 

Meine  höchsten  Zahlen  waren    ' ,^^ ^-^  und  7r:ioß%>::rk-    Indessen 

0,429  MgO  0,426  MgO 

lassen  sich  diese  Verhältnisse  schwer  beurteilen,  wenn  nicht  eine 
genaue  Ermittelung  der  Einnahmen  stattfindet  Immerhin  ist  es, 
da  eine  noch  viel  größere  Vermehrung  des  Magnesiums  bei  fieber* 
haften  Krankheiten  beobachtet  worden  ist,  durchaus  m(^lich,  daß 
sich  das  Verhältnis  des  Kalks  zum  Magnesium  der  Klemperer- 
sehen  Standardzahl  nähert. 

Mit  weiteren  experimentellen  Untersuchungen  über  die  Be* 
Ziehungen  der  Oxalsäurebildung  zu  Infektionsvorgftngen  bin  ich  zur- 
zeit beschäftigt. 


XXII. 

Aus  dem  physikalisch-therapeutischen  Institut  der  Universität 
München.    Leiter:  Professor  Dr.  Bieder. 

Zur  Topographie  des  normalen  Magens. 

Von 

Dr.  Franz  H.  Oroedel  ni, 

Bad  Nauheiin. 

L  Form,  Lage  und  Große  des  normalen  Magens. 

(Hit  8  AhhMmgea.) 

Wir  waren  seither  gewohnt,  uns  den  normalen  Magen  als 
horizontalen,  nur  wenig  von  links  nach  rechts  geneigten  Schlauch 
vorzustellen,  kaudalwärts  wenig  durchgebogen  und  den  Nabel  mit 
seinem  unteren  Pol  nicht  erreichend. 

Durch  Bieder'),  dem  es  als  erstem  gelungen  ist,  den  Magen 
intra  vitam  mit  Hilfe  der  Böntgenstrahlen  einwandsfrei  zu  unter- 
suchen, ist  diese  Lehre  als  teilweise  irrig  nachgewiesen  worden. 
Er  fand  den  Magen  ausnahmslos  vertikal  gestellt,  vom  linken 
Zwerchfell  bis  unter  den  Nabel  herabreichend  und  dann  in  scharfem 
Bogen  zum  Pylorus  aufsteigend  (Angelhakenform). 

Hol zkn echt*),  der  mit  großem  Eifer  die  Bieder' sehen 
Untersuchungen  nachprüfte,  kam  zu  ähnlichen  Befunden.  In  etwa 
10— 20®/o  glaubt  er  jedoch  eine  andere  Magenform,  die  Sti er- 
hör n  form  gefunden  zu  haben.  In  diesen  Fällen  soll  der  Magen 
mehr  horizontal  liegen  und  als  wenig  gekrümmter  Bogen  zwischen 
Fundus  und  Pylorus  aufgespannt  sein,  gegen  letzteren  zu  sich  ver- 

1)  Bieder,  Beiträge  snr  Topographie  des  MRgendarmkanals  beim  lebenden 
Ifouebeii  etc.  Fortschr.  auf  d.  Geb.  d.  Böntgengtr.  Ym  3.  —  Radiologische 
TJntersuchongen  des  Magens  und  Darmes  beim  lebenden  Menschen.  Mttncbener 
med.  Wochenscbr.  1904  35.  —  Röntgennntersnchnngen  des  Magens  nnd  Darmes. 
Müncbener  med.  Wocbenschr.  1906  3. 

3)  Holiknecht,  Mitteilnngen  ans  dem  Laboratorinm  für  radiologische 
Diagnostik  nnd  Therapie  in  Wien.  Verlag  Onstav  Fischer,  Jena  1906.  —  Über 
die  radiologische  Üntersnchnng  des  Magens  etc.    Berl.  klin.  Wocbenschr.  1906  6. 
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jungend.  Als  besonderes  Charakteristikum  führt  er  femer  die 
Lage  des  Pyloras  an,  der  den  tiefsten  Punkt  des  Magens  dar- 
stellen soll.  Diese  nach  aller  Ansicht  äußerst  seltene  Form  be- 
zeichnet Holzknecht  als  die  normale.  Und  obgleich  seine  Be- 
weisführung mir  wenig  überzeugend  zu  sein  scheint,  hat  sie  doch 
bis  heute  noch  keine  Widerlegung  erfahren. 

Zur  Klärung  der  Frage  habe  ich  an  100  magengesunden  Indi- 
viduen beiderlei  Geschlechts  und  der  vei-schiedensten  Altersklassen 
genaue  Magenuntersuchungen  vorgenommen,  über  deren  Ergebnis 
ich  hier  berichten  will. 

Herrn  Professor  Ried  er,  der  mir  für  diese  Versuche  die 
Mittel  des  Münchener  Röntgenlaboratoriums  zur  Verfugung  stellte 
und  mich  in  jeder  Beziehung  in  liebenswürdiger  Weise  unteretützte, 
bin  ich  zu  besonderem  Danke  verpflichtet.  Auch  den  Kollegen  der 
I.  und  IL  medizinischen  Abteilung,  wie  auch  des  Ambulatoriums 
des  medizinisch-klinischen  Instituts  des  Krankenhauses  1.  d.  L, 
habe  ich  an  dieser  Stelle  für  die  Überweisung  der  Versuchs- 
personen bestens  zu  danken. 

Für  die  Untersuchungen  benutzte  ich  das  bekannte  Ried  er- 
sehe Verfahren,  das  ich  durch  einige  Modifikationen ^)  zu  einer 
exakten  orthodiagraphischen  Meßmethode  ausgestaltet 
habe.    In  aller  Kürze  sei  dieselbe  hier  skizziert. 

Der  leere,  meist  einen  faltigen  Schlauch  darstellende  Magen 
ist  am  Lebenden  überhaupt  kaum  zu  untersuchen,  dies  auch  von 
geringer  Bedeutung. 

Lassen  wir  den  Patienten  jedoch  mit  Wismut  versetzte  Speisen 
nehmen,  so  erhalten  wir  auf  dem  Leuchtschirm  eine  scharfe  Sil- 
houette des  gefüllten  Magens. 

Ich  gebe  den  Versuchspersonen  regelmäßig  eine  genau  ab- 
gewogene Menge,  nämlich  400  g  Mehlbrei,  der  10%  Bismutum 
subnitricum  enthält.  Es  genügt  dieses  Quantum  zur  vollkommenen 
AnfüUung  des  Magens,  und  ich  kann  daher  diesen  in  allen  seinen 
Teilen  mittels  eines  ensprechend  umgebauten  Orthodiagraphen  auf- 
zeichnen. In  welcher  Weise  dies  mit  den  verschiedenen  Strahlen- 
gebungen und  in  verschiedenen  Körperlagen  geschieht,  kann  ich 
hier  nicht  näher  ausführen  und  muß  ich  auf  meine  diesbezügliche 
ausführliche  Darstellung  auf  dem  III.  Röntgenkongreß  verweisen. 


1)  Groedel  III,  Die  Ausgestaltung  der  Bieder'schen  Röntgen- Wismnt- 
methode  für  Magenuntersuchungen.  Die  Magenorthodiagraphie.  IIL  Röntgen- 
kongreß Berlin  1907. 
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Was  können  wir  aus  einem  derartigen  Magen- 
orthodiagramm  erkennen?  Abbildung  1  zeigt  das  im 
Stehen  gewonnene  Magenbild  eines  27jährigen  magengesunden. 
Mannes.  Wir  sehen  zunächst  unter  dem  linken  Zwerchfell  die 
Magenblase.  Es  ist  dies  jene  regelmäßig  nachweisbare  Luftblase, 
deren  Zweck  wir  dahin  deuten,  daß  sie  dem  Bissen  den  Eintritt 
in  den  Magen  erleichtern  und  femer  bei  der  Entfaltung  der  Wan- 
dungen des  nüchternen  Magens  behilflich  sein  soll.  Eaudalwärts 
ist  die  Magenblase  in  gerader  oder  leicht  gebogener  Linie  gegen 
den  dunklen  Schatten  des  Speisebreies  abgegrenzt.  Von  hier  aus 
sehen  wir  den  Magen  ziemlich  senkrecht  nach  unten  verlaufen  und 
sich  leicht  trichterförmig  verjüngen.  Die  verschiedenen  Einzieh- 
ungen, welche  man  sowohl  an  der  kleinen  wie  auch  an  der  großen 
Kurvatur  erkennt,  sind  konstante  und  für  den  einzelnen  Magen 
typische  Merkmale.  Die  peristaltischen  Wellen  treten  meist  erst 
längere  Zeit  nach  der  Nahrungsaufnahme  auf,  und  sind  die  durch 
sie  bedingten  Einschnürungen  mit  den  konstanten  nicht  zu  ver- 
wechseln. Ich  will  hier  nur  auf' die  oberste  Einziehung  hinweisen, 
die  von  Rieder  als  die  Incisura  c a r d i a c a  (H i s)  angesprochen 
wird  und  die  Grenze  zwischen  Magenfundus  und  Korpus  sein  soll 
Wir  sehen  weiter  den  absteigenden  Teil  sich  wieder  erweitern  und 
den  Magen  in  scharfer  Krümmung  nach  oben  verlaufen,  wobei  an 
der  Umbiegungsstelle  eine  sackige  Ausbuchtung  entsteht,  der  Magen- ' 
sack.  Der  aufsteigende  Teil  des  Magens  verläuft  mehr  oder  weniger 
{xarallel  dem  erstgeschilderten  absteigenden,  mit  dem  er  einen 
spitzen  Winkel  bildet  und  ist  überall  ziemlich  gleich  weit.  Be- 
sonders auffällig  sind  hier  die  beiden  Einziehungen  an  der  kleinen 
und  großen  Kurvatur.  Durch  leichte  Massage  erzielt  man  an  dieser 
Stelle  eine  vollkommene  Äbschnürung,  die  auf  der  Abbildung  1 
durch  einen  Strich  angedeutet  ist.  Sie  wird  bedingt  durch  die 
Kontraktion  des  Sphincter  AntrL  Der  kranialwärts  von 
diesem  gelegene  Magenabschnitt  ist  somit  das  Antrum  Pylori  und 
dessen  Ende  der  Pylorus. 

Hiemach  möchte  ich  folgende  Nomenklatur  vorschlagen:^) 
Absteigender  Magenteil,  Magensack  und  aufsteigender  MagenteiL 
Im  ersten  die  Magenblase  und  die  Incisura  cardiaca  erkennbar,  im 
letzten  der  Sphincter  antri,  das  Antrum  Pylori  und  der  Pylorus. 


1)  Die  Bezeichnung  der  Anatomen:  Fundus,  Corpus,  Pars  pylorica,  Pars 

cardiaca  etc.  ist  bei  Beschreibung  der  äußeren  Form  des  Magens  nicht  recht 
verwertbar. 

Dentaches  Archiv  für  kUn.  Med.   90.  Bd.  28 
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Zwischen  aufsteigendem  und  absteigendem  Magenteil  der  Magen- 
Winkel.  Den  tiefsten  Punkt  des  Magens  bezeichnen  wir  als  kau- 
dalen  den  höchsten  als  kranialen  Magenpol. 


Abbildung:  1. 


AbbUdang  2. 


Normaler  Magen.    27jäbr.  Mann. 
KL.  ie5,  KG.  65. 


Frontalaufnahme  des  Magens, 


Auch  in  seitlicher  Richtung  können  wir  den  Magen  untersuchen. 
Eine  derartige  Frontalaufnahme  zeigt  z.  B.  Abbildung  2.  Wir 
erkennen  wieder  unter  dem  Zwerchfell  die  Magenblase,  die  das 
Herz  an  die  vordere  Brustwand  preßt.  Von  hier  aus  zieht  der 
Magen  schräg  nach  vorne  zur  Bauchwand.  Zunächst  etwas  zu- 
sammengeschnürt —  dieser  Teil  ist  nur  selten  sichtbar  —  erweitert 
er  sich  allmählich  und  endet  wieder  sackförmig.  Manchmal  ist 
auch  in  dieser  Körperstellung  der  Pylorus  zu  sehen. 

Wir  erhalten  also  durch  die  beiden  Aufnahmen  in  sagittaler 
und  frontaler  Strahlenrichtung  ein  vollkommenes  Bild  über  die 
Lage  des  Magens  im  Abdomen  und  über  seine  Lage  zu  den  Nach- 
barorganen. 

Das  bis  jetzt  Gesagte  bezog  sich  auf  den  Magen  bei  aufrechte 
Körperhaltung.  Wie  wird  nun  durch  Veränderung  der  Körper- 
lage die  Magenform  beeinflußt?  Abbildung  3  zeigt  die  beiden 
im  Stehen  und  in  Rückenlage  aufgenommenen  Magenbilder  eines 
16jährigen  jungen  Mannes.  Wir  sehen  im  Liegen  den  kranialen 
Magenpol  höher  rücken.    Der  Pylorus  bleibt  ziemlich  an  gleicher 
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Stelle.  Die  Magenblase  und  der  Magensack  verscbwinden.  Der 
Magenschatten  nimmt  eine  Sandalenform  an.  Besonders  auffallend 
ist  es,  daß  die  Schattenfl&che  ded  im  Liegen  aufgenommenen  Magens 
bedeutend  kleiner  ist  wie  die  des  Magens  bei  aufrechter  K{bi>er- 
haltung.  Als  Ursache  können  wir  die  bessere  AnfuUung  des 
Fundus  (Verschwinden  der  Magenblase)  bezeichnen.    Ausreichend 

Abbildnng  3. 


Formverilndernng  des  Magens  im  Stehen  und  Liegen. 


ist  diese  Erklftrung  aber  nicht.  Wir  müssen  daher  annehmen,  daß 
der  Magensack  tatsächlich  nicht  verschwindet  sondern  nur  dorsal- 
wärts  gelagert  ist  und  sich  daher  unserer  Beobachtung  entzieht. 
Der  Magen  hat  sich  also  um  eine  Achse  gedreht,  die  wir  uns  von 
der  Cardia  zum  Pylorus  verlaufend  denken  müssen.  Es  sind  daher 
diese  beiden  die  Dreh-  und  Befestigungspunkte  des  Magens. 

Einfacher  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  linken  Seiten - 
läge.  Hier  nimmt  der  Magen  eine  Entenform  an  (Abbildung  4). 
Der  Magensack  bildet  sich  nach  links  hin  aus.  Die  große  Kur- 
vatur liegt  sehr  nahe  der  linken  seitlichen  Bauchwand. 

28* 
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Auch  bei  rechter  Seitenlage  (Abbildung  5)  sehen  wir  die 
unveränderte  Lage  des  Pyloros.  Der  Magenschatten  ist  nach 
rechts  verschoben.  Seine  Form  wird  durch  die  Lage  der  Leber 
bedingt 


Abbildung  4. 


Abbildung  5. 


Magenform  im  Stehen  nnd  in  linker 
'  Seitenlage. 


20  jähr.  Frau.     Formveränderong  des  Magens 
im  Stehen,  linker  nnd  rechter  Seitenlage. 


Man  erkennt  aus  diesen  Abbildungen,  daß  die  einzelnen 
Magenabschnitte  am  besten  bei  Röntgendurchleuchtungen  im 
Stehen  sichtbar  werden,  bei  derjenigen  Körperhaltung,  die  wir  bei 
gefülltem  Magen  meist  einnehmen,  und  daß  die  Form  des  Magens 
durch  verschiedene  Körperhaltung  sehr  verschieden  beeinflußt 
wird.  Für  die  Röntgenuntersuchung  werden  wir  daher  für  ge- 
wöhnlich die  aufrechte  Körperhaltung  zu  wählen  haben. 

Nunmehr  wollen  wir  uns  wieder  der  Beschreibung  der  Form 
desnormaleU;  im  Stehen  aufgenommenen  Magens  zuwenden. 
Wir  hatten  aus  der  Betrachtung  der  Abbildung  1  erkannt,  daß 
der  Magen  die  Form  eines  vertikal  gestellten  Hakens  hat,  dessen 
längerer  Schenkel  absteigend,  dessen  kürzerer  Schenkel  aufsteigend 
verläuft  und  der  an  der  Umbiegungsstelle  leicht  sackförmig  aus- 
gebucbtet  ist.  Ich  möchte  diese  Magengestalt  mit  den  bei  wasser- 
technischen Anlagen  gebräuchlichen  Siphons  vergleichen.    Unter 
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den  100  von  mir  nntersnchten  magengesanden  Personen  hatten  91 
diese  Siphonform  des  Magens. 

9  Fälle  maßten  ans  verschiedenen  Orfinden  ausgeschieden 
werden.  Unter  diesen  wies  einer  die  Sti erb orn form  anf.  Also 
in  1%  habe  ich  nnr  die  flolzknecht'sche  Magenform  finden 
können.  Dazn  handelt  es  sich  noch  in  diesem  Falle  nm  eine 
52  jährige  Frau,  die  7  Geburten  und  eine  Myömoperation  durch- 
gemacht hat  und  infolge  eines  im  zweiten  Lebensjahre  erlittenen 
Unfalles  hochgradig  verwachsen  und  verkrfippelt  ist.  Aus  Ab- 
bildung 6  ersieht  man  z.  B.  den  geringen  Abstand  (13  cm)  von 
Symphyse  und  Processus  xjrphoideus.  Es  ist  also  dieser  Fall  ge- 
wiß nicht  als  normal  zu  bezeichnen. 


Abbildung  6. 


Stierhornform  des  Magens,  bei  einer  bochgradig  verwachsenen  ö2jähr.  Fran. 

7  Kinder.    Myomoperation. 

Ich  möchte  daher  behaupten,  daß  die  Haken-  oder  wie  ich  es 
nenne,  die  Siphonform  des  Magens  nicht  nur  die  statistisch  häufigste 
sondern  überhaupt  die  regelmäßige,  normale  Form  des  Magens  ist. 
Es  erübrigt  nur  noch  den  Beweis  fiir  ihre  physiologische  und 
funktionelle  Bedeutung  zu  erbringen.  Hierauf  werde  ich  an  be- 
sonderer Stelle  zurückkommen. 

über  die  L  a  g  e  des  im  Stehen  aufgenommenen  Magens  zu  den 
Nachbarorganen  und  zu  den  Orientierungspunkten  des  Körpers  läßt 
sich  etwa  folgendes  sagen.  Wir  finden  die  Magenblase  hinter  dem 
Herzen,  dicht  unter  der  Kuppe  des  linken  Zwerchfelles.    Der  ab- 
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Steigeade  Magenteil  liegt  ganz  in  der  linken  EörperhiUfte.  Sein 
oberer  Abschnitt  wird  znm  Teil  von  der  Milz  fiberlagert  Der 
Magensack  ist  ziemlich  median,  dicht  an  der  vorderen  Bancbwand 
gelegen,  so  daß  sich  etwa  ^/s  links  Vg  rechts  ron  der  Mittellinie 
befindet.  Der  aufsteigende  Magenteil  verläuft  in  der  Regel  in  der 
Mittellinie,  nur  wenig  nach  rechts  abbiegend.  Der  Pylorus  ist  dem- 
entsprechend bald  in  der  Mittellinie,  bald  etwas  mehr  rechts  von 
ihr  zu  finden.  Stets  können  wir  aber  einen  gewissen  Abstand  von 
der  Leber  feststellen.  Der  Na^el  ist  als  Orientierungspunkt  nicht 
zu  verwerten,  da  seine  Lage  zu  «wechselnd  und  zu  sehr  von  der 
Form  der  Banchdecken  abhängig  ist. 

Hiermit  sind  natflrlich  nur  die  wesentlichsten  Punkte  hervor- 
gehoben. Aber  auch  für  diese  lassen  sich  ganz  bestimmte  Regeln 
nicht  aufstellen.  In  jedem  einzelnen  Falle  finden  wir  etwas  andere 
Verhältnisse.  Die  Ursachen  der  wechselnden  Lage  des  normalen 
Magens  und  der  dadnrch  bedingten  geringen  Formvarietäten  be- 
dürfen einer  eingehenden  Untersuchung  und  besonderen  Be- 
sprechung. 

Trotz  der  Genauigkeit  der  Magenorthodiagraphie  werden  da- 
her Größenbestimmungen  an  der  Silhouette  des  Magens  von 
vornherein  nur  bedingten  Wert  haben.  Die  Bewegungen  des 
Magens  während  der  Aufnahme  selbst  sind  in  der  Regel  so  gering, 
daß  wir  sie  nicht  zu  berücksichtigen  brauchen.  Weder  die  ge- 
wöhnliche flache  Atmung  noch  die  normale  Peristaltik  verui^sacben 
nennenswerte  Veränderungen  des  Magenbildes.  Dagegen  wird  der 
Magen  durch  verschiedenen  Füllungszustand  des  Darmes  schon  in 
stärkerer  Weise  beeinflußt  und  wir  dürfen  diesen  wenigstens  nicht 
unberücksichtigt  lassen. 

Ich  habe  bei  meinen  91  Versuchspersonen  nur  die  Aufnahme 
im  Stehen  ausgemessen.  Die  Abbildungen  7  und  8  mögen  zur  Er- 
klärung der  Art  und  Weise  der  Ausmessung  dienen:  Ich  will  hier 
die  Durchschnittszahlen  der  wichtigsten  Maße  bringen.  Von  diesen 
wurden  an  den  Sagittalaufnahmen  gemessen :  KZI  =  Höhe  des 
Magens,  d.  h.  der  Abstand  des  kaudalen  vom  kranialen  Pol.  auf 
die  Mittellinie  bezogen.  KP  =  Hubhöhe  des  Magens,  d.  h.  der 
Abstand  des  Pylorus  vom  kaudalen  Pol.  BZl  =  Höhe  der  Magen- 
blase. FDM  =  Frontaldurchmesser  des  Magensackes.  Endlich  SK 
=  Abstand  des  kaudalen  Magenpols  von  der  Symphyse ,  wieder 
auf  die  Mittellinie  bezogen.  Die  übrigen  Maße,  welche  ich  an  den 
Sagittalaufnahmen  fand,  ebenso  diejenigen  der  Frontalaufnahmeo, 
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also  die  sagittale  Höhe  nnd  die  Sagittaldarchmesser,  sind  noch 
weniger  konstant,  anch  weniger  wichtig. 


AbbUdnng  7. 


Abfoildting  8. 


ÄQsmessiinfi'  des  sagittalen  Ortho- 
diagrammes  des  Magens. 


Ansmessnng  des  frontalen  Ortho- 
diagrammes  des  Magens. 


Männer 

1 
Minimum  Maximum 

Frauen 

Minimum 

Maximum 

KZI 

20 

16 

24 

22 

17 

29 

KP 

8,5 

6,6 

11 

8 

6,5 

10,5 

FDM 

9,6 

6 

13,5 

10,5 

6 

13,5 

BZl 

3,6 

1 

5 

36 

1,5 

5 

SK 

10,5 

6 

15,5 

7;ß 

3 

13,5 

Die  Tabelle  zeigt  nns,  daß  für  Männer  nnd  Frauen  ziemlich 
gleiche  Durchschnittsmaße  gefunden  werden.  Bemerkenswert  ist, 
daß  die  Höhe  des  weiblichen  Magens  größer  als  die  des  männlichen 
ist,  dagegen  die  Hubhöhe  geringer  und  der  Magensack  breiter. 
Der  Abstand  des  kaudalen  Pols  von  der  Symphyse  ist  beim  Manne 
ein  beträchtlich  größerer  als  bei  den  Frauen. 

Da  ich,  wie  eingangs  erwähnt,  immer  dieselbe  Nahrungsmenge 
(400  g)  gebe,  sollten  wir  eigentlich  stets  dieselben  oder  sehr  ähn- 
liche Zahlen  erwarten.  Wir  sehen  aber,  daß  die  Maximal-  und 
Minimalzahlen  weit  auseinander  liegen.  Es  muß  sich  also  der 
Magen,   wir   wollen  gleiche  Elastizität  oder  Dehnbarkeit  seiner 
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Wand  voraussetzen,  bei  den  einzelnen  Individuen  in  verschiedener 
Eichtang  ausdehnen.  Wir  finden  infolgedessen  am  normalen  Magen 
gewisse  Formvarietäten  und  unterschiede  in  der  Magenform  und 
Größe. 

Andererseits  können  wir  ein  Verhältnis  zwischen  Magen-  und 
Körpermaßen  nicht  erwarten,  da  wir  ja  den  Magen  in  jedem  Falle, 
ob  wir  es  mit  einem  großen  oder  kleinen,  einem  untersetzten  oder 
schlanken  Individuum  zu  tun  haben,  mit  demselben  Gewicht  be- 
lasten. 

Mein  Material  ist  natürlich  viel  zu  klein,  am  nach  ihm  be- 
urteilen zu  können,  ob  sich  Normalmaße  aufstellen  lassen  oder 
nicht.  Die  Untersuchungen  müssen,  wenn  sie  auch  recht  mühsam 
und  wenig  anssichtsvoll  sind,  gerade  in  dieser  Richtung  fortgesetzt 
werden.  Ergibt  sich  dann,  daß  das  Ausmessen  des  Magenortho- 
diagrammes  keinen  besonderen  Wert  hat,  so  ist  deshalb  die  Magen- 
orthodiagraphie  keineswegs  weniger  wichtig.  Ihr  besonderer  Vor- 
teil ist  ja  die  Möglichkeit,  die  Form  des  Magens  und  seine  topo- 
graphische Lage  exakt  zu  bestimmen  und  graphisch  festzuhalten, 
W9bei  ich  von  den  technischen  Vorzügen  dieser  Untersuchungs- 
methode  gegenüber  den  übrigen  gebräuchlichen  gar  nicht  reden  will. 

Als  Eesultat  meiner  Untersachungen  kann  ich  zum  Schlüsse 
folgendes  in  betreff  des  normalen  Magens  sagen : 

1.  Die  Form  des  gefüllten  Magens  ist  in  erster  Linie  abhängig 
von  der  Körperlage. 

2.  Wir  finden  mittels  der  Magenorthodiagraphie  im  Stehen 
regelmäßig  die  Siphonform,  im  Liegen  eine  Sandalenform. 

3.  Der  Magen  ist  um  eine  Achse  drehbar,  die  wir  ans  vom 
Pylorus  zur  Cardia  verlaufend  denken  können. 

4.  Am  besten  ist  der  Magen  im  Stehen  zu  übersehen. 

5.  An  dem  Siphonmagen  können  wir  in  der  Haaptsache  einen 
absteigenden,  einen  aufsteigenden  Teil  und  den  Magensack 
unterscheiden. 

6.  Der  absteigende  Teil  liegt  stets  links,  der  aufsteigende 
meist  rechts  und  der  Magensack  zu  %  links  und  Vs  i'echts 
von  der  Mittellinie. 

7.  Wir  finden  jedoch  eine  große  Zahl  von  Varietäten  dieser 
Form  und  Lage. 

8.  Normalmaße  lassen  sich  vorläufig  noch  nicht  aufstellen. 
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II.    Die  funktionelle  Bedeutung  der  Slplionform  des 

normalen  Kagens. 

(Mit  2  Abbildnngen.) 

Von  der  früheren  Ansicht  der  besonderen  Bedentung  des 
Magens  als  Yerdaunngsorgan  im  eigentlichen  Sinne  ist  man  allge- 
mein abgekommen.  Wir  wissen  daß  der  Magen  relativ  geringen 
Anteil  an  der  Verdauung  nimmt,  daß  der  Mensch  auch  ohne  Magen 
die  Nährstoffe  assimilieren  kann.  Wir  bezeichnen  vielmehr  als  seine 
wichtigste  Funktion,  die  Vorbereitung  des  Speisebreies 
für  die  Verdauung.  Diese  besteht  in  gründlicher  Zerkleinerung 
der  Speisen  hauptsächlich  durch  Erweichen  und  in  der  Regnlierung 
der  Temperatur,  sei  es  Abkühlung,  sei  es  Erwärmung.  Gleich- 
zeitig dient  der  Magen  als  Verteiler,  indem  er  seinen  erweichten 
und  verflüssigten  Inhalt  nur  successive  in  kleinen  Portionen  in  den 
Darm  schickt. 

Zunächst  muß  der  Magen  sehr  dehnungsfähig  sein,  um  die 
wechselnden  Mengen  der  Nahrung  aufnehmen  zu  können.  Da 
Pylorns  und  Cardia  normalerweise  kaum  verschieblich  sind,  kann 
sich  der  Magen  in  dieser  Richtung  nicht  ausdehnen.  Er  muß  also 
seinen  Breitendnrchmesser  vergrößern.  Da  aber  seine  Wand  nach 
Art  aller  hochelastischen  Membranen  nur  geringen  Durchbiegungs- 
widerstand besitzt,  wird  er  sich  gleichzeitig  in  der  Richtung  des 
durch  den  Inhalt  ausgeübten  Druckes  ausdehnen,  also  im  Stehen 
kaudalwärts,  im  Liegen  dorsalwärts  usw. 

Die  Magenwand  muß  femer  in  möglichst  großer  Fläche  mit 
dem  Speisebrei  in  Berührung  kommen,  wenn  dieser  schnell  auf  die 
notwendige  Temperatur  gebracht  werden  soll.  Hierfür  eignet  sich 
ein  hakenförmiger  Magen  besser,  als  ein  kuglig  aufgeblähter,  da 
er  eine  größere  Wandfläche  besitzt. 

Endlich  bedarf  der  Magen  einer  Vorrichtung,  welche  das  Ab- 
fließen der  bereits  erweichten  Massen  ermöglicht,  die  festeren  un- 
gelösten Bestandteile  jedoch  zurückhält. 

Bei  allen  Wasserleitungs-  und  Kanalanlagen  finden  wir  der- 
artige Einrichtungen  in  Form  der  bekannten  Siphons.  In  diesen 
wird  der  Flttssigkeitsstrom  gezwungen,  durch  ein  kurzes,  der  Strom- 
richtung entgegengerichtetes  Steigrohr  zu  fließen,  wobei  sich  die 
festen  Bestandteile  in  der  unter  dem  Steigrohr  befindlichen  sackigen 
Erweiterung  absetzen. 
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Gleicht  also  der  Magen,  wie  ich  ans  den  Befunden  meiner 
zahlreichen  UntersnchUDgen  feststellte,  schon  rein  äußerlich .  der 
Form  nach  einem  Siphon,  so  noch  mehr  seiner  Funktion  nach  und 
ich  glaube,  vir  können  keine  bessere  Bezeichnung  für  die  Magen- 
form  angeben. 

Würde  iü  der  Tat  der  Pylorus  der  tiefste  Punkt  des  Magens 
sein,  wie  dies  Holzknecfat  annimmt,  so  wäre  das  langsame  und 
auswählende  Ablassen  der  Speisen  in  den  Dann  nicht  recht  mög- 
lich. Ebenso  würde  die  starke  Belastung  des  Pylorus  —  es  läge 
ja  dann  der  Druck  des  ganzen  Kageninhaltes  auf  ihm  —  leicht  zn 
PunktionsstSrungen  flihren.  Endlich  wäre  anch  die  Gefahr  vor- 
handen, daß  die  meist  nuTollkommen  befestigte  Pars  superior  dno- 
deni  durch  den  Druck  des  schwer  belasteten  Pylorus  nach  rechts 
lateral  nnd  unten  gezogen  wfirde  nnd  so  eine  Abknickung  zwischen 
Hagen  und  Dann  in  Form  eines  spitzen  \^nkels  zustande  käme. 


Abbildung  1. 


Abbildung  2. 


Halbacbematisches  Magenorthodiagramm. 


Form  nnd  Loge  desHtwenG 
Hagenfüllimg  während  der  Verdaomig. 


Hingegen  bildet  das  in  seiner  Gesamtheit  halbkreisförmig  ver- 
laufende Dnodenum  bei  dem  Siphonmagen  die  regelrechte  Fort- 
setzung des  Steigrohrs  und  die  bogenförmige  Überleitung  zum 
Hauptstrang,  dem  Darmrohr,  genau  wie  bei  den  oben  erwähnten 
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technischen  Anlagen.  In  Abbildung  1  habe  ich  versucht,  diese  Ver- 
hältnisse wiederzugeben. 

Andererseits  wirkt  das  Duodenum  selbst  noch  als  Heber.  In 
Abbildung  2  sind  die  Form-  und  Lageveränderungen  des  Magens 
bei  zu-  oder  abnehmender  Belastung  dargestellt.  Wir  sehen,  daß 
der  kaudale  Magenpol  bei  im  Verlaufe  der  Verdauung  abnehmen- 
der Belastung  nach  oben  und  rechts  rockt  Es  beweist  dies  einer- 
seits die  große  Elastizität  der  Magenwand,  andererseits  die  unvoll- 
kommene aber  ebenfalls  elastische  Befestigung  der  Pars  superior 
duodeni,  durch  die  der  sich  leerende  Magen  nach  oben  rechts  ge- 
zogen wird. 

Endlich  beweist  uns  auch  die  Art,  wie  der  Magen  seinen  In- 
halt entleert,  daß  er  in  der  Lage  ist,  eine  Hubhöhe  (d.  i  der  Höhen- 
unterschied zwischen  Pylorus  und  kandalem  Pol)  zu  überwinden. 
Bei  entsprechender  Versuchsanordnung  sehen  wir,  daß  der  Magen 
den  Speisebrei  mittels  einer  Saug-  und  Druckpumpe  in  den  Darm 
befördert  Indem  der  oben  erwähnte  Sphincter  Antri  sich  kontra- 
hiert, wird  eine  gewisse  Menge  des  Mageninhalts  isoliert  Mit  Hilfe 
seiner  deutlich  ausgeprägten  Ringmuskulatnr  preßt  alsdann  das 
Antmm  diese  durch  den  geöffneten  Pylorus  in  den  Darm.  Danach 
schließt  sich  der  Pylorus  wieder,  das  Antrum  ettfaltet  sich  von 
neuem  und  es  entsteht  ein  negativer  Druck,  durch  den  es  vom 
Magen  her  wieder  gefüllt  wird. 

Wäre  der  Pylorus  der  tiefste  Punkt  des  Magens,  so  würde  ein 
einfaches  Ablaßventil  etwa  nach  Art  des  Pylorus  für  die  Ent- 
leerung genfigen.  Durch  die  eigene  Schwere  des  Speisebreies,  die 
Elastizität  und  Eontraktilität  der  Magenwand,  femer  durch  die 
Peristaltik  würde  dann  eine  Kraft  zur  Verfügung  stehen,  die  mehr 
als  ausreichend  wäre. 

Das  Vorhandensein  einer  wundervoll  und  automatisch  arbeiten- 
den Doppelschleuse  am  Magenausgang  zeigt  uns  also,  daß  der 
Magen  seinen  Inhalt  normalerweise  nicht  einfach  abläßt,  sondern 
auspumpt  Der  Magenmechanismus  setzt  eine  Syphonform  des 
Magens  voraus. 

Die  angeführten  Gründe  genügen,  glaube  ich,  für  die  physio- 
logische, funktionelle  und  technische  Begründung  der  Siphonform 
des  Magens. 
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ni.     Die  Formvarletäten  des  normalen  Magens  nnd  ihre 

Trsaclien. 

(Hit  12  Abbildungen  nnd  Tafel  IX,  X.) 

Wollen  wir  die  normale  Form  eines  Organs  studieren,  so 
wählen  wir  mit  Vorliebe  jugendliche  Individuen  für  unsere  Unter- 
suchungen, in  der  Voraussetzung,  daß  wir  bei  diesen  noch  unver- 
änderte Verhältnisse  antreffen. 

In  betreff  des  kindlichen  Magens  ist  von  verschiedener  Seite 
die  Behauptung  oder  auch  nur  die  Vermutung  ausgesprochen  worden, 
er  sei  horizontal  gestellt  Hierbei  ist  wohl  folgender  Gedanken- 
gang maßgebend.  Wir  wissen,  daß  der  embryonale  Darmkanal  einen 
geraden  Schlauch  darstellt  Wir  haben  früher  angenommen,  der 
ursprünglich  vertikal  gestellte  Magen  gehe  allmählich  zur  horizon- 
talen über.  Da  wir  nun  gefunden  haben,  daß  der  Magen  der  Er- 
wachsenen stets  vertikal  liegt,  müßten  wir  eigentlich  drei  ver- 
schiedene Formen  finden.  Zunächst  den  vertikalen  embryonalen 
Magen,  dann  einen  horizontalen  kindlichen  und  schließlich  wieder 
einen  vertikalen  Magen  des  Erwachsenen.  Ich  kann  von  einer  Aus- 
einandersetzung, ob  dieser  Formenwechsel  als  ein  physiologischer 
zu  bezeichnen  wäre,  absehen,  da  er,  wie  mir  scheint,  nicht  be- 
steht. 

Simmonds^)  hat  in  letzter  Zeit  bei  genauen  Leichenunter- 
suchungen gefunden,  daß  wir  schon  bei  einjährigen  Säuglingen 
eine  Hubhöhe  finden.  Ich  selbst  hatte  nur  wenig  Gelegenheit,  ganz 
kleine  Kinder  zu  untersuchen.  Meine  jüngste  Versuchsperson  war 
ein  3 V9  jähriger  magengesunder  Knabe.  Er  hatte,  wie  Abbildung  1 
zeigt,  einen  vollkommen  vertikal  gestellten  Magen,  der  ganz  in  der 
linken  Körperhälfte  liegt. 

Ich  habe  die  91  normalen  Magenorthodiagramme  in  zwei 
Gruppen,  nach  männlichen  und  weiblichen  Personen  getrennt  und 
jedesmal  der  Körpergröße  nach  geordnet,  auf  zwei  Tafeln  zusammen- 
gestellt. Unter  den  einzelnen  Bildern  ist  außer  der  Nummer  die 
Köi-pergröße  und  das  Alter  angegeben. 

Es  ist  zu  ersehen,  daß  ich  18  Fälle  bis  zu  16  Jahren  unter 
meinen  Versuchspersonen  hatte.     Betrachten  wir  die  betreffenden 


1)  Simmonds,   Über  normale  nnd   pathologische  Lagemng  des  MRgreii5. 
Verhandhingen  der  Deutschen  pathologischen  Gesellschaft  1906. 
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Orthodiagramme,  die  Nummern  1—5,  9,  37—41,  43,  46,  48,  52,  59, 
75  und  76,  so  sehen  wir,  daß  der  Magen  stets  die  Siphonform  hat. 
Einen  besonderen  Unterschied  gegenüber  dem  Magen  der  Er- 
wachsenen können  wir  nicht  konstatieren. 

Vergleichen  wir  dagegen  die 
36   in    der   ersten   Gruppe   zu-  Abbüdung  l. 

sammengestellten  Männermagen 
mit  den  54  in  der  zweiten  Gruppe 
befindlichen  Frauenmagen ,  so 
fallen  uns  einige  Sonderheiten  auf. 
Wir  sehen  zunächst,  daß  der  Ma- 
gen der  Frauen  meist  vollkommen 
vertikal  steht  und  sich  fast  aus- 
schließlich in  der  linken  Hälfte 
des  Abdomens  befindet.  Bei  den 
Männern  ist  eine  leicht  diagonale 
Stellung  des  Magens  vorherr- 
schend, der  Winkel  zwischen 
Magenachse  und  Eörpermittel- 
linie  (Neigungswinkel  a)  ist  etwas 
weniger  spitz.  Femer  sehen  wir, 
was  sich  auch  aus  den  Messungen 

ergeben  hat,  daß  der  absteigende  Magenteil  des  weiblichen  Magen 
länger,  der  aufsteigende  kürzer  und  der  Magensack  breiter  als  bei 
den  männlichen  Individuen  ist.  Diese  Unterschiede  bei  den 
Geschlechtern  sind  zwar  recht  deutlich,  wie  z.  B.  die  Ab- 
bildungen 2  und  3  beweisen,  sie  finden  sich  aber  keineswegs  immer. 

So  sehen  wir  an  dem  Orthodiagramm  Nr.  32  eigentlich  die 
Eigentümlichkeiten  des  weiblichen  Magens.  Diese  Aufiiahme  stammt 
von  einem  Schneider.  Ob  hier  der  Beruf  die  Ursache  der  etwas 
abweichenden  Magenform  ist  und  ob  dieser  überhaupt  einen  Ein- 
fluß auf  die  Magengestalt  hat,  kann  ich  nicht  entscheiden.  Es 
müßte  diese  Frage  durch  eine  größere  Beihe  vergleichender  Unter- 
suchungen gelöst  werden. 

Häufiger  als  bei  den  Männern  finden  wir  bei  Frauen  geringe 
Unregelmäßigkeiten  der  Magenform.  So  sehen  wir  sehr  häufig 
etwa  in  der  Mitte  des  absteigenden  Teiles  an  der  großen  Kurvatur 
eine  tiefe  Einziehung,  die  dann  regelmäßig  der  Taille  entspricht. 
Solche  Schnürfurchen  zeigen  besonders  deutlich  die  Figuren  54,  73^ 
83,  88  und  91  der  Tafel. 

In  anderen  Fällen  sehen  wir  den  absteigenden  Magenteil  sich 


3  Vi  jähr,  magengesunder  Knabe. 
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nach  nnten  trichterförmig  erweitem.  Diese  Form-  finden  wir  be* 
sonders  hftnflg  bei  Franen,  die  oft  geboren  haben.  So  zeigt 
Abbildung  4  einen  derartigen  Magen  einer  41  jährigen  Fran,  die 
vier  Gebarten,  darunter  eine  Querlage,  und  sechs  Fehlgeburten 
durchgemacht  hat.  Es  sind  dies  natürlich  schon  ßrenzfäUe  zwischen 
dem  Normalen  und  Pathologischen  und  man  wird  sie  in  der  Praxis 
zu  letzteren  rechnen  mttssen. 


Abbildang  2. 


Abbiidnng  3. 


Männermagen. 


Franenmagen. 


Überhaupt  dürften  höchstens  50  %  der  magengesunden  Frauen 
einen  ganz  normalen  Magen  besitzen.  Bei  den  übrigen  finden  wir 
mehr  oder  weniger  veränderte  Formen,  die  aber  deshalb  nicht  alle 
als  pathologische  zu  bezeichnen  sind,  sondern  den  allmählichen 
Übergang  zu  den  gerade  bei  Frauen  häufigeren  pathologische» 
Formen  bilden. 

Wie  haben  wir  uns  die  Formverschiedenheiten  des  normalen 
Magens  zu  erklären  ?  Ich  konnte  bei  Besprechung  der  Form,  Lage 
und  Qröße  des  Magens  beweisen,  daß  eigentlich  nur  der  Pyloms 
und  die  Cardia  Befestigungspunkte  des  Magens  sind.  Vom  anato- 
mischen Standpunkt  aus  wäre  es  jedoch  korrekter  als  solche  den 
Ösophagus  einerseits,  die  Pars  descendens  und  inferior  duodeni  and 
die  Leber  andererseits  zu  bezeichnen.  Der  Magen  ist  also  zwischen 
Ösophagus   und   Leber    aufgehängt.      Von   der   Stellang  der 
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AbbildoBg  4. 


Leber  hängt  es  stmach  ab,  ob  der  Mag^  mehr  horizontal  oder 
vertikal,  straff  oder  bogenförmig  aafgespaimt  ist  So  kOnnen  wir 
aus  der  Tafel  ersehen,  daß  im  allgemeinen  dort,  wo  der  Frootal- 
dorchmesser  des  Abdomens,  der 
Taille,  des  Thorax  oder  der 
Hüften  recht  groß  ist,  der 
Uagen  mehr  diagonal  gestellt 
und  der  absteigende  Magen- 
teil kürzer  and  breiter  ist. 
Reicht  dagegen  die  Leber  bei 
geringem  Frontaldarchmesser 
des  Körpers,  wobei  sie  mehr 
senkrecht  gestellt  ist,  weiter 
in  die  linke  EOrperhälfte  hin- 
ein, so  maß  sich  der  Magen 
ganz  vertikal  stellen. 

Die  Abbildangen  5  nnd  6 
stammen  von  zwei  männlichen 
Individuen.  Wir  sehen  wie  hier 
im  ersten  Fall,  bei  breitem  Ab- 
domen, die  Leber  mehr  horizon- 
tal, der  Ziagen  leicht  diagonal, 

Abbildang  5. 


Magen  bei  breitem  Abdomen. 


Hagen  bei^Bcbnudem  Abdomen.    3 
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und  im  zweiten  Fall,  bei  schmälerem  Abdomen,  Leber  und  Magen 
ziemlich  vertikal  gestellt  sind. 

Bei  Frauen  mit  verhältnismäßig  sehr  hohem,  dagegen  schmalem 
meist  noch  künstlich  verschmälertem  Abdomen  haben  wir  daher  die 
ausgesprochen  vertikale  Form,  bei  Männern,  deren  Abdomen  kaum 
höher  als  das  der  Frauen,  aber  bedeutend  breiter  ist  die  diagonale 
Form. 

Dieser  eigentümliche  Unterschied  in  den  Größen  Verhältnissen 
des  weiblichen  und  männlichen  Abdomens  lassen  sich  auch  zahlen* 

R 

mäßig  feststellen.     Ich  habe  zu   diesem  Zweck  folgende  Größen 

bestimmt : 

Die  Höhe  des  Nabels  über  der  Symphyse  =  SN, 

die  Höhe  des  Proc.  xyphoideus  über  der  Symphyse  =  SX. 

die  Höhe  des  linken  Zwerchfells  über  der  Symphyse  =  SZi 

die  Höhe  des  rechten  Zwerchfells  über  der  Symphyse  =  SZr, 

den  Breitendurchmesser  des  Thorax  =  FDTh, 

den  Breitendurchmesser  der  Lungen  =  FDL, 

den  Breitendurchmesser  der  Taille  =  FDT, 

den  Breitendurchmesser  der  Hüften  ^^  FDH. 

Bei  36  männlichen  und  55  weiblichen  Personen  fand  ich 
folgende  Zahlen: 


Männer 

Franen 

Minimum    Maximum      J^^f^ 

Durch- 
schnitt 

Minimum 

Maximum 

SN 
SX 
SZl 

SZr 

10 
24 
25,5 
27,5 

16,5 
34 
35,5 
37 

13 
29 
30 
32 

12,5 
29 

30 
31,5 

9 
24 
24 
26,5 

15 
H4 
35 
37 

Körperlänge 

139 

193 

165 

155 

132               175 

FDTh 
FDL 
FDT 
FDH 

28 
22 
26 
31 

25,5 
21 
22 
30 

Die  Zusammenstellung  zeigt  uns,  daß  die  Höhe  des  Abdomens 
—  als  solche  möchte  ich  die  Größe  SZl  bezeichnen  —  bei  Frauen 
und  Männern  im  Durchschnitt  die  gleiche  ist,  obgleich  die  Körper- 
länge  der  Frauen  im  Durchschnitt  um  10  cm  geringer  ist  als  die 
der  Männer.  Dagegen  sind  sämtliche  Breitendurchmesser  bei  dem 
männlichen  Geschlecht  größer.  Wir  können  somit  sagen,  das  Ab- 
domen der  Frauen  ist  höher  aber  schmäler  als  das  der  M&nner. 
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Den  besonderen  Einflafi  der  Stellang  der  Leber  tnf  Form  nnd 
Lage  des  Magens  illnstrieren  die  Abbildungen  7  und  8.  Sie  irind 
in  der  Weise  gewonnen,  daß  der  Magen,  das  Zwerehfell  nnd  das 
Herz  einmal  bei  rahiger  Atmnng,  dann  bei  tiefer  Inspiration  nnd 
endlich  bei  tiefer  Exspiration  orthodiagraphisch  anfgenomnen  wurden. 
Es  waren  zwei  jvmge  Kollegen,  die  als  Beiigsteiger  fiber  eine  gute 
Atemtechnik  verfügten.  Wir  sehen  nun  ganz  das  eben  Gesagte 
bestätigt  Wird  dnrch  tiefe  Inspiration  beiderseits  das  Zwerchfell 
gesenkt,  90  wird  der  Ranninhalt  des  Abdomens  verkleinert^  die 


Abhüdnng  7. 


Abbüdnng  8. 


Einflaß  der  Atmung  auf  den  normulen 

Hagen. 


Einfluß  der  Atmung  auf  den  normalen 

Magen. 


Leber  wird  nach  nnten  nnd  links  rcrschoben  nnd  gleichzeitig  mehr 
senkrecht  gestellt  Dieser  Bewegung  folgt  der  Pyloms.  Zugleich 
wird  der  kraniale  Magenpol  durch  das  linke  Zwerchfell  nach  ab- 
wärts bewegt.  Der  Magen  steht  nun  in  toto  tiefer,  ganz  rertikal. 
umgekehrt  wird  bei  tiefer  Exspiration  der  Rauminhalt  des  Ab- 
domens vergrößert,  indem  mit  dem  Höhersteigen  des  Zwerchfells 
auch  die  Leber  emporrückt  und  mehr  horizontal  gestellt  wird- 
Dieser  Bewegung  folgt  wiederum  der  Pyloms  und  wir  erhalten 


Deatsches  Archiv  f.  klin.  Medizin,    i».  Bd. 
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einen  viel  höher  stehenden,  der  Horizontalen  sich  nähernden,  dia- 
gonal gestellten  Magen. 

Es  sind  also  die  Sanmverhältnisse  nnd  das  Verhältnis  von 
Höhe  zn  Breite  des  Abdomens  ausschlaggebend  fär  die  Form  und 
Lage  des  Magens. 

Aus  den  Abbildungen  7  und  8  ist  zugleich  ersichtlich,  wie  sehr 
der  Magen  durch  forcierte  Atmung  beeinflußt  werden  kann.  Lassen 
wir  bei  der  Exspiration  die  Bauchpresse  kräftig  mitwirken,  so  kann 
der  Magen,  wie  in  Abbildung  8,  beinahe  um  einen  halben  rechten 
Winkel  nach  aufwärts  gedreht  werden,  wobei  der  Ösophagus  als 
Hypomochlium  dient. 


Abbildung  9. 


DenEinfluß  deräuße- 

Hren   Körperform   auf  die 
\     I  Magengestalt  habe  ich  be- 

>* — -LI  /  reits  berührt.    Ich  konnte  bei 

•     '       /M  /  mehreren  Fällen  den  Einfloß 

des  Schnürens  in  Gestalt  einer 
chronischen  Schnürfurche  fest- 
stellen. Es  bewirkt  also  eine 
von  Natur  aus  vorhandene  oder 
künstlich  erworbene  Taillen- 
einschnürung auch  eine  Ein- 
schnürung des  Magens.  Es 
ist  daher  einleuchtend,  daß 
der  Magen  durch  unsinniges 
Schnüren  schließlich  eine  Form- 
veränderung erleiden  muß, 
die  zu  Beschwerden  Veran- 
lassung geben  kann.  So  zeigt 
Abbildung  9  den  Magen  eines  noch  jugendlichen  weiblichen  In- 
dividuums, das  sich  seit  Jahren  übermäßig  stark  schnürt.  Ob- 
gleich Magenbeschwerden  irgend  welcher  Art  nicht  angegeben 
wurden,  habe  ich  diese  Aufnahme  den  normalen  nicht  eingereiht, 
da  an  diesem  Schnürmagen  bereits  Verhältnisse  und  Formen  des 
pathologischen  Magens  sichtbar  sind.  Auch  bei  Männern  habe  icli 
den  Einfluß  des  Schnürens  (Befestigung  der  Beinkleider  mit  einem 
Gürtel  oder  Riemen)  stets  in  der  Magenform  angedeutet  gefunden. 
Eine  ähnliche  Wechselbeziehung  können  wir  auch  zwischen 
Magen-  und  Leibes  form  feststellen.  In  Abbildung  10  sehen 
wir  auf  der  Frontalaufnahme  den  Magen  von  hinten  oben,  von  der 
höchsten  Kuppe  des  linken  Zwerchfells  nach  vom  unten  zur  vorderen 


Schnürmagen.    23  jähr.  Frau. 
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Bauchwand  ziehen.  Wir  haben  hier  die  Verhältnisse  beim  normalen 
Magen  nnd  normalen  Körperbau.  Im  Gegensatz  hierzu  zeigt  Ab'- 
bildung  11  den  gedehnten  und  nach  abwärts  verlagerten  Magen 
einer  52jährigen  magenkranken  Köchin,  die  zweimal  geboren  hat 


Abbüdnng  10. 


Sagittalanfnahme. 

Normaler  Magen. 

Abbildung  11. 


Frontalanfnähme. 


Sagittalanfnahme.  Frontalanfnähme. 

Pathologischer  Magen. 

29* 
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Wir  sehen  wie  Magen  und  Leib  in  gleicher  Weise  naeh  mitea  und 
vorne  gesunken  sind,  ein  typisches  Bild  der  Ptose  beim  schlaffen 
Hftngebanch. 

Was  ist  hier  das  Primäre,  was  dasSeknndire?  Keherlick  ist 
die  Pylorusfixation  in  diesem  Falle  ungenügend.  Es  wäre  also 
nicht  auszuschließen,  daß  das  Gewicht  des  unvollkommen  be- 
festigten Magens  die  vordere,  zufällig  schwache  Bauchwand  all- 
mählich nach  abwärts  gedrängt  hat.  Ich  glaube  aber,  daß  eine 
andere  Deutung  näherliegt.  Wie  ich  eingehend  besprochen  habe, 
muß  sich  der  an  seinen  beiden  Endpunkten  befestigte  Magen  in- 
folge seiner  dünnen  elastischen  Wandung  den  physikalischen  Ge- 
setzen entsprechend  nach  unten  durchbiegen.  Normalerweise  setzt 
ihm  hierbei  jedoch  das  große  Eonvolut  der  Darmschlingen  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  einen  Widerstand  entgegen,  es  dient  ihm 
als  elastisches  Kissen.  Rückt  nun  dieses  Kissen  nach  abwärts,  in- 
dem zuerst  die  aus  irgend  einem  Grunde  geschwächte  Banchwand 
sich  in  Form  des  Hängebauchs  ansbuchtet,  so  wird  der  Magen 
dieser  Stütze  beraubt.  Er  kann  die  Last  des  Speisebreies  nicht 
mehr  tragen  und  wird  sich  entweder  ausdehnen  oder  der  Pyloms 
als  schwächer  befestigter  Punkt  wird  nach  abwärts  rücken,  bis 
der  Magen  seine  Unterlage  wieder  erreicht  bat  So  haben  wir  in 
der  normalerweise  schwächeren  Banchwand  der  Frauen  und  der  da- 
durch bedingten  größeren  Häufigkeit  des  Hängebauchs,  wenigstens 
seiner  Anfangsstadien,  einen  weiteren  Grund  für  den  längeren  und 
vertikal  gestellten  Magen  der  Frauen. 

Wir  haben  eben  gesehen,  daß  der  Darm  in  gewisser  Be- 
ziehung ein  Stützpunkt  für  den  Magen  ist  Auch  Simmond's 
betont  auf  Grund  seiner  Leichenphotographien,  daß  ein  nicht  zu 
unterschätzender  Faktor  der  Füllungszustand  des  Darmes  ist  Er 
fand  besonders  bei  Kindern  mit  gefülltem  Darm  die  große  Kur- 
vatur des  Magens  emporgehoben,  den  Magen  gleichsam  um  die 
kleine  Kurvatur  emporgeklappt  Allerdings  fand  ich  bei  meinen 
Untersuchungen,  die  ja  auch  im  Stehen  vorgenommen  wurden,  daß 
bei  Erwachsenen  gerade  das  Qnerkolon  von  besonderer  Bedeutung 
für  die  Magenform  ist,  indem  der  gefüllte .  Dickdarm  den  Magen 
nach  unten  zieht,  der  leere,  meist  lufthaltige,  ihn  etwas  hebt 

Wie  ist  nun  das  Zustandekommen  der  Stierhomform  zu  er- 
klären, die  Holzknecht  in  20%,  Kraus  in  10%,  ich  selbst 
nur  in  1  %  antraf?  In  meinem  Falle  handelt  es  sich  um  vollkommen 
veränderte  Raumverhältnisse  des  Abdomens,  infolge  der  Verunstal- 
tung der  äußeren  Körperformen.  Ebenso  können  große  Tumoren  den 
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Eanninbalt  des  Abdomen»  yerUeinern  nad  den  Magen  verlagern. 
Endlich  dftrfte  als  hdnfigste  Ursache  fOr  das  Zustandekommen  der 
Stierhomform  des  Magens  ein  abnormer  Fftllangznstand  des  Darmes 
anzusprechen  sein.  Ich  habe  eben  «'wihnt,  daft  Simmonds  den 
Magen  bei  stark  geftlltera  Darm  nach  oben  umgeklappt  fiind.  Ich 
glaube,  da&  auch  starke  Gasf&Ilnng  des  Querkolons  dasselbe  ver^ 
Ursachen  kann.  Wir  erhalten  dann  ähnliche  Verhältnisse  wie  bei 
dem  im  Liegen  aufgenommenen  Magen  nnd  daher  eine  Schatten- 
projektion^  welche  eine  Stierhomform  ^gibt.  Aber  auch  technische 
Fehler  der  Untersuchnngsmethode  kennen  hier  in  Betracht  kommen. 
Ich  selbst  habe  bei  unTolIkommener  Füllung  des  Magens  weniger 
als  300  g)  oder  g^en  Ende  der  Verdauung  die  Stierhomform  ge- 
sehen, fbmer  weam  ich  den  Patienten  sogleich  nach  längerem 
Liegen  untersuchte^  oder  wenn  sich  das  Antrnm  infolge  einer 
dauernd  mit  dem  Leochtschirm  ausgeübten  Kompression  nicht  mehr 
entfaltete.  Ob  auch  bm  den  Holzknecht'schen  Stierhommagen 
derartige  Verhältnisse  vorgelegen  oder  solche  Fehler  unterlaufen 
sind,  kann  ich  nattirlich  nicht  entscheiden.  Auf  keinen  Fall  kann 
ich  aber  die  Stierhomform  als  eine  normale  Magenform  gelten  lassen. 
Sie  ist  undenkbar  bei  normalen  Verhältnissen  des  Abdomens.  Sie 
reraachlässigt  ToUkommen  die  statischen  Gesetze.  Betrachten 
wir  z.  B.  in  den  Mitteilungen  aus  dem  Holzknecht'schen  Labo- 
ratorium die  auf  p.  81  als  normal  bezeichnete  Magenform ,  so 
müssen  wir  uns  wundem,  wie  es  möglich  ist,  dafi  der  breiig  flüssige 
Mageninhalt  in  dem  obersten  Teil  des  dünnwandigen  Magens 
stehe»  bleibt  imd  die  unteren  Magenpartien,  auf  denen  der  Haupt- 
dmek  lastet  und  die  nach  Bnks  hin  gar  keinen  Widerhalt  haben, 
nicht  ausdehnt  Eine  derailige  „verkehrte  Tropfenform'^  ist  un- 
mlSglich  in  Einklang  zu  bringen  mit  der  beispielslosen  hier  ge- 
schilderten Anpassungsfähigkeit  des  Magens  an  die  Eörperformen, 
die  Körperlage  und  die  jeweils  gegebenen  Ran«  Verhältnisse. 

Nach  dem  Vorausgehenden  wird  es,  glaube  ich,  leicht  ver- 
stAndlich,  warum  man  die  Magenform  Mher  gans  anders  gesehildert 
liat  Unsere  Vorstellung  über  die  Magentopographie  beruhte  seit- 
her auf  den  Angaben  der  Anatomen  und  Chirurgen.  Diese  waren 
natürlich  nicht  in  der  Lage  im  Stehen  zu  untersuchen.  Sie  fanden 
daher  stets  das  Bild  des  im  Liegen  au^enommenen  Magens.  Sie 
erhielten  also  eine  einseitige  Vorstellung  von  der  Magenlage. 
Nachdem  wir  erkannt  haben,  wie  sehr  die  Lage  und  Form  des 
•Magens  von  den  Eaumveri^Itnissen  abhängig  ist,  wird  uns  auch 
ohne  weitn-es  verständlich,  wie   diese  durch' die  Er5ifnung  der 
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Bauchhöhle,  durch  künstlich  veränderte  Raumverbältnisse,  rerändert 
werden  muß.  Dann  müssen  wir  noch  in  Betracht  ziehen,  daß  bei 
diesen  Untersuchung^en  der  FQUungszustand  meist  ein  sehr  ver- 
schiedener ist.  Endlich  ist  noch  die  postmortale  Gasbildung  im 
Magen  zu  erwähnen,  die  vielleicht  in  letzter  Linie  die  Ursache 
für  die  eigentflmlich  kugelige  Form  des  anatomischen  Magen- 
bildes ist. 

Der  Internist,  der  ja  auch  fdr  gewöhnlich  im  Liegen  unter- 
sucht, besaß  seither  noch  keine  einwandsfreie  Untersuchungsmethode. 
Die  meist  benutzte   und  einfachste  ist  noch  die  Perkusssion  des 

mit  Luft  aufgeblähten  Magens. 
Abbildung  12.  ^.^  ^^^  ^^^^  ^.^  Auf  blähang 

I  /   I  .A.^  f      die  Magenfonn  verändert,  er- 

Ix"     ^   I   ^^^^Q^^^     J      siöl^t  man  aus  Abbildung  12. 
V  I   (L — — /NJ  /       Ich  habe  hier  den  einmal  mit 

der  Hieder'schen  Mahlzeit 
gefüllten  und  ein  anderes  Mal 
mit  Luft  aufgeblähten  Magen 
eines  22  jähr,  jungen  Mannes 
aufgezeichnet.  Wir  sehen,  wie 
durch  die  Aufblähung  Abt 
Magen  und  das  Zwerchfell  in 
die  Höhe  steigt  Es  ist  nur 
der  absteigende  Magenteil  and 
zwar  übermäßig  gedehnt  — 
daher  unangenehme,  schmerz- 
hafteEmpfindung— der  Magen- 
sack ist  gehoben,  der  au&tei* 
gende  Teil  ganz  verschwan- 
den. Die  Abbildung  zeigt  in 
treffender  Weise,  wie  wertlos  diese  Untersuchuagsmethode  ist,  bei 
der  man  den  Magen  durch  eine,  der  Druckwirkung  des  Speisebreies 
ganz  entgegengesetzt  wirkende  Kraft  ausdehnt,  verlagert  und 
verzerrt.  Wir  sind  also  genötigt  auf  Grund  der  Böntgenunter- 
suchnngen  unsere  seitherigen  Methoden  der  Größen-  und  Lage- 
bestimmungen des  Magens  einer  grandlichen  kritischen  Um*  und 
Neugestaltung  zu  unterziehen. 

Es  ist  ganz  unverständlich,  zu  welchem  Zweck  Holzknecht 
den  Magen  im  Anschluß  an  die  Bieder' sehe  Mahlzeit  noch  auf- 
bläht Er  zerstört  hiermit  nur  das  normale  Bild  und  eradelt  so 
unter  Umständen  eine  iStierhornform.    Dabei  dürfte  es  recht  ge- 


Verftndening  der  Magenform  durch 
Anfblähen. 
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föhrlich  sein,  den  Magen  derart  zu  gleicher  Zeit  nach  unten  und 
oben  maximal  auszudehnen. 

Meine  Auseinandersetzungen  haben  gezeigt,  daß  die  Form  und 
Lage  des  normalen  Magens  durch  viele  Faktoren  bedingt  wird, 
unter  denen  die  Eörperform,  die  Raumverhältnisse  des  Abdomens, 
die  Beschaffenheit  der  Bauchwand  und  die  Lage  und  der  FüUungs- 
zustand  des  Darmes  die  wichtigsten  sind.  Wir  sehen,  daß  der 
Unterschied  bei  den  beiden  Geschlechtem  auf  diese  Weise  leicht 
erklärlich  ist,  daß  aber  andererseits  die  Grundform  konstant  bleibt. 
Wir  finden  in  allen  Lebensaltern,  in  meiner  Zusammenstellung  von 
3%  bis  zu  77  Jahren  die  Siphonform. 

Es  ist  also  die  Siphonform  das  Normale  und  die  geringen 
Unterschiede  im  einzelnen  Falle  sind  durch  die  Unbeständigkeit 
und  den  Wechsel  der  eben  genannten  Faktoren  bedingt.  Weder 
die  sackige  kaudale  Ausbuchtung  des  Magens  noch  ihre  Größe 
sind  sonach  als  Merkmale  eines  pathologischen  Magens  zu  nennen. 

Zugleich  konnten  wir  sehen,  daß  eben  diese  Ursachen,  welche 
die  Form  Varietäten  des  normalen  Magens  bewirken,  schließlich 
auch  pathologische  Formen  erzeugen  können.  Einzelne  Eigentüm- 
lichkeiten derselben  habe  ich  bereits  gestreift.  Es  wird  jedoch 
gerade  in  dieser  Richtung  eingehender  Untersuchungen  bedürfen, 
um  die  charakteristischen  Veränderungen  des  pathologischen  Magens 
festzustellen. 

Wir  können  Holzknecht  nicht  beistimmen,  der  aus  der 
Ähnlichkeit  der  Magenform  des  statistisch  häufigsten  und  des 
pathologischen  MagiMS,  d.  h.  aus  dem  Bestehen  eines  Magensackes 
bei  beiden,  folgert,  daß  ersterer  ein  Zwischenglied  zwischen  dem 
normalen,  seiner  Ansicht  nach  sacklosen,  und  dem  vollkommen 
pathologischen  darstelle.  Ich  glaube  wir  können  im  menschlichen 
Körper  überall  dasselbe  finden,  was  ich  eben  bezüglich  des  Magens 
nachgewiesen  habe :  den  allmählichen  Übergang  des  Normalen  in 
das  Pathologische,  die  langsame  Verzerrung  der  normalen  Form 
zur  pathologischen  ohne  Schaffung  eines  ganz  neuen  Typus. 
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Besprechungen. 
1. 

J.  Sobwslbe,  Th^rapeatische  Teobnik  für  die  ärztliche 
Praxis.     Leipsig,  1906.     G.  Thieme. 

Man  darf  wohl  sagen,  daß  in  den  letzten  awei  Dezennien  in  der 
Hedizin  eine  stärkere  und  Yor  allem  vielseitigere  Betonung  der  Therapie 
stattgefunden  hat,  wenigstens  was  die  allgemeine  Praxis  anlangt.  Es  ist 
dies  wesetttliob  der  Einbenebnng  auch  der  pbysikaliseben  und  diätetiselMn 
Heilmethoden  in  das  Bttstaevg  dea  Praktikers  an  dank«gi|  die  einer  Peri- 
pde  fast  rein  pharmakodynamiscber  Behandlung  folgte.  Aber  anch 
auf  sonstigen  Gebieten  der  Therapie  vor  allem  der  instrumentellen,  auf 
bestimmte  Techniken  hinauslaufenden,  ist  eine  rege  Fortentwicklung  Tor- 
banden,  deren  möglichste  Nntzbarmachung  auch  für  die  allgemeine  Praxis 
ansustreben  ist.  Zu  dieeem  Ziele,  das  am  beeten  natftrlieh  durch  prak- 
tisebe  UttfcerweiaQng  in  Kursen  an  erreidiieD  ist,  bat  auch  die  Pabüaiatik 
beizutragen  sich  bemüht.  Indessen  beschränken  sich  die  bisher  vorlie- 
genden Werke  teilweise  nur  auf  die  therapeutische  Technik  innerer  Krank- 
heiten, oder  sie  grenzen  ihr  Gebiet  sonst  in  engerem  Böhmen  ab.  Das 
vorliegende  von  Schwalbe  herausgegebene  Werk  bedeutet  demnach  etwas 
Neues,  indem  es  „die  praktisob  wichtige  Teelinik  aus  der  gesamten  Therapie 
abhandelt^ .  Ich  glaube  deasen  Mitarbeiter  anfziUen  zu  soUen :  0  a  e  r  n  j  - 
Heidelbei^,  Sngliseh-Wien,  Everabus eh* München,  Friedrich- 
Kiel,  FritBch-BonUy  Hildebrand  und  Bosse-Berlin,  Hoffa- 
Berlin,  Hoppe-Sey  ler-Kiel,  Kobert-Rostock,  E.  Müll  er- Breslau, 
A.  Schmidt-Dresden,  K.  £.  Schmidt- Berlin,  J.  Schwalbe- 
Berlin,  Sieben  mann -Basel,  v.  Strümpell -Breslau,  O.  Yierordt- 
Heidelberg.  Diese  Kamen  bedeuten  niebt  aar  das  Prograiom,  sondern 
sie  sichern  wobl  auch  den  Erfolg  dee  Buekee«  Der  vorliegende  erste 
Halbband,  dem  der  das  ganze  Werk  abschließende  zweite  im  laufenden 
Jahre  folgen  soll,  handelt  zunächst  über  die  Technik  der  Massage,  der 
Gymnastik  und  der  mechanischen  Orthopädie.  Die  Abschnitte  stammen 
aus  der  Feder  Hoffa's. 

Eine  Darstellung  der  Hydro-  und  Thermotherapie  ist  von  dem  kürz- 
lich leider  so  früh  verstorbenen  0.  Yierordt  gegeben  worden.  Die 
Technik  der  Radiotherapie  (Bx)ntgen-,  Badium-,  Finsenbehandlung)  stammt 
von  K.  E.  Schmidt',  Kobert  bringt  die  Technik  der  Arzneibereitung 
und  Arzneianwendung,  Hildebrand  unter  Mitwirkung  seines  Assistenten 
Bosse  ausgewählte  Kapitel  aus  der    allgemeinen    chirurgischen  Technik 
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(■11g— wnn  Narkoea,  lokale,  spinale  Anästhaeie,  Anti*  nnd  ÄBepais,  Infaaioii, 
Transfusion,  Blntentzi6liiiBga&,  lokale  H yperimie ,  PankÜOBoi,  Nafat, 
Vraktnren,  Loxatioaen  etc.).  Evarabnseh  eröffnet  am  Sohhuse  des 
Bandea  die  ,,Techaik  der  Behaadhing  einselBer  Organe '^  mit  der  des 
Angea. 

Man  kann  von  allen  dieeen  Darstellnngen  sagen,  daß  sie  prSgnant 
nnd  knn  gefaßt,  doch  aber  so  ereebdpfend  sind,  daß  der  tecfanisob  ver- 
anlagte Arat  anek  in  biaber  ibm  unbekannten  Gebieten  vieles  nacb  der 
bloßen  Beaebreibong  sneh  aneignen  kann  und  anf  alle  FftUe  in  die  kom- 
püsierieren  Dinge  eo  viel  Binsicbt  erbält,  daß  er  niefat  mebr  dem  Mecba- 
niker  oder  Tecbniker  auf  Ghiade  und  Ungnade  preisgeben  oder  obne  eigene 
Kritik  der  Metboden  seine  Patienten  einem  spezialärztlicb  ausgebildeten 
Kollegen  zu  überlassen  gezwungen  ist.  Das  Werk  dient  auf  diese  Weise 
der  Zentralisation  des  firztlicben  Könnens,  wie  sie  im  Interesse  des 
Instituts  der  Hausärzte  lebhaft  zu  wünschen  ist,  und  darf  als  ein  erheb- 
liches neues  literarisches  Verdienst  des  Herausgebers  bezeichnet  werden. 

HoriU. 


2. 

Jamin  u.  Merkel,  Die  Koronararterien  des  menschlichen 
Herzens  unter  normalen  und  pathologischen  Ver- 
hältnissen. Dargestellt  in  stereoskopischen  Röntgenbildern. 
10  Mk.    1907.    O.  Fischer-Jena. 

Die  Verfasser  haben  menschliche  Herzen  mit  verschiedenen  Mennige- 
mischungen, am  besten  bewährten  sich  solche  von  Mennige  mit  Oelatine- 
lösung,  bei  nachfolgender  Härtung  mit  Formalin,  von  den  Koronararterien 
aus  injiziert  und  führen  eine  Auswahl  ihrer  technisch  aum  Teil  ausge- 
zeichnet gelungenen  Präparate  in  30  stereoskopischen  Böntgenphoto- 
graphien,  durch  einen  knappen  klaren  Text  erläutert,  vor.  Es  ist  das 
eine  höchst  bemerkenswerte  Untersuchung,  die  über  normale  wie  patho- 
logische Verhältnisse  des  Koronarkreislaufes  sehr  anschauliche  und  wert- 
volle Aufschlüsse  gibt. 

Klinisch  von  Interesse  ist  schon  die  individuell  sehr  verschiedene 
Ausbreitung  der  beiden  Koronarien,  indem  z.  B.  die  Hinterfläche  des 
linken  Ventrikels  manchmal  so  gut  wie  ganz  von  der  rechten  Koronar- 
arterie, in  anderen  Fällen  wieder  mehr  von  der  linken  versorgt  wird. 
Dementsprechend  müssen  OefEßerkrankungen  (Embolien,  Thrombosen, 
Stenosiemngen)  von  gleicher  Lokalisation  je  nach  Umständen  sehr  ver- 
achiedene  Folgen  haben.  Es  muß  dies  um  so  mebr  der  Fall  sein,  als 
die  präformierte  Anastomosenbildung  zwischen  rechter  und  linker  Coro- 
naria  ebenfalls,  wie  die  Verfasser  zeigen  konnten,  individuell  sehr 
schwanken  kann.  So  konnten  sie  mehrfach  von  der  rechten  Koronaria 
aus  das  Gebiet  des  großen  Hamus  descendens  der  linken  Coronaria  ohne 
Schwierigkeit  injizieren,  während  dies  in  einem  anderen  Falle  nicht 
gelang.  Sehr  instruktiv  ließ  sich  Anastomosenverbindung  beider  Koro- 
narien durch  Injektion  auch  in  einem  Falle  nachweisen,  in  dem  durch 
luetische  Aortenerkranknng  die  rechte  Coronaria  an  ihrer  Aortenmündung 
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völlig  verlegt  war,   die  linke  Coronaria  allein  also  den  gansen   Koronar- 
kreislanf  besorgt  hatte. 

Durch  Verwendung  weicher  Röhren  zum  Photog^raphieren  ließen  sich 
die  Mnekelteile  des  Herzens  noch  eben  schwach  sichtbar  erhalten,  w&hrend 
die  injizierten  Gefäße  in  der  von  den  schönen  GefÜßphotographien 
des  Eppendorfer  Krankenhauses  her  schon  bekannten  Art  als  äußerst 
zierliche  uud  plastische,  in  ihren  Ejrümmungen,  teilweisen  Anastomosen, 
gelegentlichen  sklerotischen  Verengerungen  deutlich  hervortretende  Bami- 
fikationen  sich  präsentieren.  Man  darf  von  derartigen  Untersuchungen 
zumal  für  klinisch  gut  beobachtete  Fälle  von  Koronarerkrankungen  noch 
manchen  wichtigen  Aufschluß  erwarten.  icoriu. 


An  die  Herren  Mitarbeiter. 

Im  Interesse  rascher  Dmcklegung  der  Arbeiten  ist  möglichste  Kflrze 
der  Darstellnng*  geboten.  Beiträge,  die  mehr  als  3  Dmckbogen  des  Archivs 
in  Ansprach  nehmen,  können  nur  ausnahmsweise  zor  Aufnahme  kommen. 

Historische  Anseinandergetgnngen  sind  tunlichst  zu.  yer- 
meiden  und  Jedenfalls  aof  ein  Mindestmafi  gp  bescltränken.  Wo  sie  nicht 
zu  umgehen  sind,  werden  sie  ebenso  wie  Krankengeschichten  und 
Yersuchsprotokolle  Petit  gedruckt  werden.  Die  Herren  Autoren 
werden  gebeten,  die  entsprechenden  Yermerke  Aber  Petit  «Druck  mSg« 
liehst  schon  selbst  in  den  Manuskripten  anzubringen, 

flV^  Die  Herren  Mitarbeiter  werden  dringend  ersucht,  die  gewünschte 
Anzahl  yon  Sonderabzngen  ihrer  Beiträge  auf  dem  Manuskripte  zu  bemerken, 
desgleichen,  die  zu  ihren  Arbeiten  gehörigen  Abbildungen  in  das  Manuskript 
weder  einzukleben  noch  einzuzeichnen,  solche  vielmehr  auf  besonderen  Blättern 
und  in  korrektester  Ausführung  dem  Manuskript  beizulegen. 

0tr  Biiie  befriedigende  Wiedergabe  der  Abbildungen  ist  nur  nach  Vorlage 
ganz  korrekter  Originale  ausführbar. 

Beiträge  sind  von  jetzt  ab  an  Herrn  Professor  Dr.  L«  Ton  Krelil, 
Heidelberg,  Bergstraße  70,  portofrei  einzusenden. 
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Aus  der  Direktorialabteilung  des  Eppendorfer  Krankenhauses. 

(Professor  Dr.  Lenhartz.) 

Beiträge  znr  KenntniB  der  Staphylomykosen. 

Von 

Dr.  M.  Otten, 

Assistenzarzt. 

In  seinem  Werk  „Die  septischen  Erkrankungen"  hat  Len- 
hartz (1)  im  Jahre  1903  auch  eine  umfassende  Darstellung  der 
Staphylomykosen  gegeben  und  eingehend  die  Eintritts- 
pforte,  den  klinischen  Verlauf,  die  Metastasenbildung 
und  den  bakteriologischen  Befund  am  Lebenden  und  an 
der  Leiche  berücksichtigt.  Besondere  Abschnitte  sind  der  Sta- 
phylokokkenendokarditis  und  der  Osteomyelitis  ge- 
widmet. 

Lenhartz  berichtet  dort  über  33  Fälle  von  Staphylo- 
mykose,  von  denen  30  starben  und  nur  3  mit  dem  Leben  davon- 
kamen. Unter  diesen  33  waren  17,  bei  welchen  die  Erreger  im 
Blut  und  in  den  eitrigen  Metastasen,  weitere  9,  bei  denen 
die  Staphylokokken  nur  in  den  metastatischen  Herden  nach- 
gewiesen wurden.  In  den  übrigen  7  Fällen,  (sämtlich  gestorben), 
konnte  nach  der  primären  Erkrankung,  dem  klinischen  Verlauf 
und  dem  Sektionsbefund  kein  Zweifel  über  die  Natur  der  Er- 
krankung obwalten.  In  11  Fällen  wurde  eine  Endokarditis  be- 
obachtet. 

Als  Eintrittspforte  bzw.  als  Ausgangspunkt  der  Allgemeiu- 
infektion  lag  in  den  33  Fällen  vor:  6 mal  ein  Panaritium,  kleine 
Hautverletzungen  usw.,   13  mal   Furunkel  oder  Karbunkel,   7  mal 
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Erkrankungen  der  Harnwege,  5  mal  eine  Osteomyelitis  and  je  1  mal 
eine  Tonsillitis  bzw.  Endometritis  puerperalis. 

Seit  dem  Erscheinen  des  genannten  Werkes  sind,  anfier  ver- 
einzelten Mitteilungen,  einige  größere  Veröffentlichungen  über 
dieses  Kapitel  der  septischen  Erkrankungen  erfolgt,  die  ich  kurz 
anfahren  möchte. 

B  e  r  t  e  1 8  m  a  n  n  (4)  hat  in  seiner  Arbeit  „Die  Allgemeininfektion 
bei  chirurgischen  Infektionskrankheiten''  unter  154  Fällen,  bei  denen 
das  Blut  bakteriologisch  untersucht  wurde,  bei  48  Fällen  mit  posi- 
tivem Blutbefund  15m al  Staphylomykosen  beobachtet  (13- 
mal  aur.,  2  mal  alb.),  von  denen  6  geheilt  wurden  (4  mal  aur., 
2  mal  alb.). 

Canon (7)  berichtet  in  seinem  Werk  „Die  Bakteriologie  des 
Blutes  bei  Infektionskrankheiten''  aber  95  Fälle  von  septischer 
Erkrankung  mit  positivem  Blutbefund;  darunter  waren  19  Fälle 
von  Staphylomykose,  von  denen  3  heilten. 

Jochmann  (8,  9, 10)  teilt  im  ganzen  8  Fälle  von  Staphy- 
lomykose mit  positivem  Blutbefund  mit,  die  sämtlich  zugrunde 
gingen. 

Weitere  Mitteilungen  über  einzelne  Beobachtungen  anderer 
Forscher,  sowie  ausführliche  Literaturangaben  finden  sich  bei 
Lenhartz  (1.  c.)  sowie  bei  den  eben  genannten  Autoren. 

Eine  Zusammenstellung  der  Fälle  von  Staphylomykose 
der  4  angeführten  Forscher  ergibt: 


Fälle: 

davon 

gestorben 

Lenhartz 

33 

30 

Bertelsmann 

15 

9 

Canon 

19 

16 

Jochmann 

8 

8 

Wenn  ich  in  den  folgenden  Zeilen  zu  diesem  Kapitel  das  Wort 
ergreife,  so  geschieht  es,  weil  wir  seit  dem  Erscheinen  der  „Sep- 
tischen Erkrankungen"  in  den  Jahren  1902 — 1906  auf  der  Ab- 
teilung von  Herrn  Professor  Lenhartz  eine  verhältnismäßig 
große  Zahl  von  schweren  und  leichteren  Fällen  von  Staphylo- 
mykose beobachten  konnten,  die  in  mancher  Beziehung  Interesse 
verdienen  und  eine  Mitteilung  rechtfertigen. 

Es  kamen  im  genannten  Zeiträume  22  Fälle  zur  Beobach- 
tung, die  sich  nach  der  Eintrittspforte  bzw.  nach  dem  Ausgangs- 
punkt geordnet,  folgendermaßen  gruppieren  lassen: 
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Zahl  der  Fälle:  Eintrittspforte:  Ausgang: 

geheilt :    gestorben : 

5  Furunkel 3  2 

6  Hautverletzungen,      Panari- 

tium  usw 1  5 

4  Erkrankungen  der  Schleim- 
häute (Rachen^  Blase,  En- 
dometrium)      2  2 

6  Osteomyelitis 2  4 

1 Unbekannte  Eintrittspforte   .  — 1 

22  8  14 

In  den  nun  folgenden  Ausfuhrungen  gebe  ich  zunächst  kurze 
Auszüge  aus  den  Krankengeschichten  der  einzelnen  Gruppen  wieder 
und  schließe  daran  eine  Erörterung  derjenigen  Punkte,  die  für  die 
Betrachtung  ein  besonderes  Interesse  erwecken.  Am  Schluß  der 
Arbeit  füge  ich  noch  eine  kurze  Zusammenstellung  und  ver- 
gleichende Besprechung  der  von  Lenhartz  (1.  c.)  bereits  ver- 
öffentlichten 33  Fälle  und  der  hier  in  Rede  stehenden  22  neuen 
Beobachtungen  hinzu.  Letzteres  dürfte  um  so  erwünschter  er- 
scheinen, als  über  die  von  Lenhartz  in  seinem  genannten  Werke 
wiedergegebenen  Fälle  von  Staphylomykose  in  der  Literatur 
inzwischen  von  Canon  (1.  c),  Joch  mann  (1.  c.)  und  in  jüngster 
Zeit  auch  von  Reye(19)  widersprechende  und  irrtümliche  An- 
gaben gemacht  worden  sind.^) 

I.   Staphylomykosen  nach  Furunkel  oder  Karbunkel. 

l.  Margarethe  H.,  59  Jahre,  Arbeiters&aa.  Aufgenommen  am 
24.  September  1902. 

Nackenfurunkel,    Staphylokokkensepsis,    Tod. 

Anamnese:  Früher  stets  gesund,  seit  4  Wochen  Furunkel  am 
Nacken,  selbst  behandelt.  20.  September  Mattigkeit,  Kopf-  und  Glieder- 
schmerzen, Fieber,  wurde  bald  unklar,  unruhig.     Kein  Schüttelfrost. 

Befund:  Schwer  krank,  völlig  benommen,  unruhig,  Temperatur 
40,6  *\  elender  Puls ;  Cyanose,  Dyspnoe,  Bronchitis,  Nackenstarre,  ver- 
waschene Papillen,  allgemeine  Hyperästhesie  der  Haut.  Furunkel  am 
Nacken  mit  sichtbarem  Eiterpfropf. 

Blutentnahme:  in  20  ccra  nach  24  Stunden  600  Kolonien 
Btaphylococcus  pyog.  aur.  in  Reinkultur. 

Die   Lumbalpunktion    ergibt:    Trübe    Flüssigkeit,    Leukocyten, 


1)  Es  mag  dieses  wohl  daher  rühren,  daß  Lenhartz  noch  während  der 
Drucklegung  seines  Werkes  eine  größere  Zahl  von  neuen  Fällen  einfügte,  die 
aber  in  den  statistischen  Tabellen  nicht  mehr  berücksichtigt  werden  konnten. 

SO* 
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StaphylococcuB  pyog.  aar.  in  Keinkultnr.  Furunkeleiter: 
Staphylococcus  aar.  unter  zunehmender  Herzschwäche,  Delirien 
und  allgemeinen  meningitischen  Beizerscheinungen  Exitus  letalis  am 
25.  September. 

Sektion:  Punktförmige  Hämorrhagien  am  Epikard,  vielfache  Ab- 
scesse  in  beiden  Lungen  und  Nieren,  serös-eiterige  Leptomeningitis.  In 
der  unmittelbaren  Nähe  des  Furunkels  Thrombophlebitis 
einer  größeren  Vene.  Im  Herzblut,  im  Eiter  der  Meningen,  der 
Lungen-  und  Nierenabscesse  Staphylococcus  pyog.  aur.  in  Jäeinknltur. 

2.  August  V.,  17  Jahre,  Barbiergehilfe.  Aufgenommen  am 
23.  Juni  1904. 

Furunkel  am  Nacken,  metastatischer  Leberabsceß 
(Staphylococcus  pyog.  aur.),  Operation,  Heilung. 

Anamnese:  Früher  Masern,  Lungenentzündung.  Vor  5 — 6  Wochen 
großer  Furunkel  am  Nacken,  vor  14  Tagen  ein  zweiter  von  einem  Heil- 
gehilfen eröffnet.  18.  Juni  Kopf-  und  Gliederschmerzen,  Mattigkeit. 
19.  Juni  15  Minuten  langer  Schüttelfrost,  seitdem  bettlägerig,  Fieber. 
Seit  21.  Juni  heftige  Schmerzen  rechts  am  Bippenbogen  und  in  der 
Lebergegend. 

Befund:  Ghit  genährt,  subikterische  Färbung  der  Haut  und  der 
Skleren,  Temperatur  38,9,  guter  Puls,  Herz  und  Lungen  frei.  Am 
Nacken  2  in  Heilung  befindliche  große  Furunkel  mit  noch  geröteter 
Umgebung. 

In  der  Lebergegend,  besonders  in  Höhe  der  8.  Hippe  in  der 
vorderen  Axillarlinie,  heftige  Schmerzen  spontan  und  auf  Druck;  die 
Leber  überragt  dort  den  Bippenbogen  nach  unten  2  fingerbreit.  Leuko- 
cyten:   19000. 

Blutentnahme:  20  ccm  steril. 

In  den  folgenden  Tagen  bleiben  die  Beschwerden  unverändert,  Fieber 
remittierend  bis  39,  geringer  Ikterus,  Imal  leichter  Schüttelfrost;  Leuko- 
cyten  steigen,  Schmerzen  in  der  Lebergegend  heftiger. 

Eine  Probepunktion  an  der  oben  erwähnten  druckempfindlichen 
Stelle  ergibt:  Eiter,  Kultur  Staphylococcus  pyog.  aur.  rein.  Eine 
erneute  Punktion  am  1.  Juli  ergibt  wieder  Eiter,  Staphylococcus  aar. 
Am  2.  Juli  daher  Operation:  Besectio  cost.  VIII  in  der  vorderen 
Axillarb'nie,  5  cm  lang,  Yernähung  der  Pleurablätter  mit  tiefem  Fassen 
der  Leberoberfläche ;  Eingehen  mit  dem  Paquelin,  in  Tiefe  von  4  cm.  Eiter- 
höhle eröffnet,  Tamponade.  Danach  einige  Tage  besser,  das  Fieber  fallt 
ab ;  am  6.  Juli  wieder  hohes  Fieber,  Schmerzen,  Eröffnung  einer  zweiten 
größeren  Eiterhöhle  von  der  zuerst  eröffneten  aus,  11  cm  tief.  Darauf 
endgültige  Abfieberung,  die  Wundhöhlen  granulieren  gut  aus. 

Am  18.  August  wird  der  Kranke  mit  geschlossener  Wunde  und 
8  Pfund  Zunahme  geheilt  entlassen. 

1^/2  Jahre  später  stellte  sich  V.  wieder  vor,  er  war  seit  der  Ent- 
lassung dauernd  gesund  geblieben. 

3.  Christoph  D.,  26  Jahre,  Hafenarbeiter.  Aufgenommen  am 
13.  September  1905. 

Furunkel    an  beiden  Schultern,    metastatischer  para- 
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nephritischer  Absoeß  rechts  (Staph jlococcus  aar.),  Ope- 
ration, Heilung. 

AnamneBe:  Früher  nie  krank.  Anfang  Angust  Furunkel  an  den 
Schultern  (Fat.  mußte  schwere  Lasten  auf  den  Schultern  tragen),  zuerst 
zu  Hause  konservativ  behandelt,  dann  inzidiert ;  rechts  nahm  die  Eiterung 
in  der  Umgebung  zu,  so  daß  eine  größere  Spaltung  erforderlich  und  viel 
Eiter  dabei  entleert  wurde,  später  Naht  (!)  der  Wunde,  die  aber  wieder 
wegen  B^tention  geö&et  werden  mußte.  Nach  etwa  3  Wochen  lang- 
same Heilung  beiderseits. 

Nun  traten  aber  Schmerzen  im  Bücken  und  in  der  rechten  Lenden- 
gegend auf^  Kopf-  und  Gliederschmerzen,  Fieber.  Deswegen  jetzt  Auf- 
nahme ins  Krankenhaus. 

Befund:  Leidlicher  Allgemeinzustand,  Temp.  38,4,  kräftiger  Puls. 
Lungen,  Herz  frei.  An  der  linken  Schulter  eine  granulierende  Wund- 
fläche, 1 0  pfennigstückgroß,  an  der  rechten  Schulter  eine  7  cm  lange, 
3  cm  breite,  z.  T.  frisch  vernarbte,  z.  T.  noch  granulierende  Inzisions- 
wunde,  frühere  Naht  deutlich  erkennbar. 

In  der  rechten  Lumbaigegend  Vorwölbung,  heftige 
Schmerzen  etwas  unterhalb  der  XII.  Bippe,  Fluktuation.  Wirbelsäule, 
Cökalgegend  frei. 

Harn  steril  entnommen:  Spuren  Albumen,  keine  zelligen  Form- 
elemente,  bakteriologisch  steril.     Leukocyten:  24900. 

Blutentnahme:  20  com,  am  13.  und  14.  September:  steril. 

Eine  Probepunktion  des  (paranephritischen)  Abscesses  er- 
gibt Eiter,  Kultur  Stapbylococcus  pyog.  aur.  In  Narkose  am  15.  Sep- 
tember Spaltung  des  Abscesses ;  es  entleeren  sich  150  ccm  Eiter,  man 
gelangt  an  den  unteren  Pol  der  Niere. 

Am  2.  Tage  nach  der  Inzision  Abfieberung,  einige  Tage  lang  noch 
Spuren  Eiweiß  im  Harn.  Die  Wunde  granulierte  langsam  zu,  nach 
6  Wochen  konnte  der  Kranke  mit  geschlossener  Wunde  und  20  Pfund 
Zunahme  geheilt  entlassen  werden. 

4.  Johannes  F.,  14  Jahre,  Schiffseigners  Sohn.  Aufgenommen 
4.  August  1906. 

Furunkel  in  der  linken  Stirngegend,  eitrige  Menin- 
gitis, Staphylokokkensepsis,    Tod. 

Anamnese:  Vor  ca.  3  Wochen  Furunkel  in  der  linken  Stim- 
gegend,  seit  10  Tagen  krank,  Fieber,  Kopfschmerzen,  seit  4  Tagen  be- 
nommen. 

Befund:  39^  Temperatur.  Nackenstarre,  Spasmen  in  den  Ex- 
tremitäten, Kahnleib.  Diffuse  Bronchitis  beiderseits,  systolisches  Oeräusch 
an  der  Spitze  und  Pulmonalis.  Frische  Furunkelnarbe  an  der  Stirn. 
Zahlreiche  Hautabscesse. 

Blutentnahme  4.  August:  20  ccm,  nach  24  Stunden  wachsen 
massenhaft  Kolonien  des  Stapbylococcus  pyog.  aur. 

Lumbalpunktion:  Trübe  Flüssigkeit,  Stapbylococcus  aur. 

Harn:  Stapbylococcus  aur. 

Hautabscesse:  Stapbylococcus  aur. 

Dauernd  benommen,  zunehmende  Debilitas  cordis,  hohes  Fieber 
40—41,30. 
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Eine  2.  Blat-  und  Hamentnahme  und  3  weitere  Lumbalpankdonen 
ergeben  sämtlich  Staphylococcus  pyog.  aar.  in  Heinkoltur.  Exitus  letalis 
9.  August  1906. 

Sektion:  Trübe  Pia,  trübes  Ventrikelwasser;  zahlreiche  Lungen-, 
Herzmuskel-,  Haut-  und  Nierenabscesse.  Vereiterung  des  linken  Hüft- 
gelenks,  des  benachbarten  Beckengewebes  und  des  rechten  Sternoklavikular- 
gelenks.     Im  Herzblut  und  in  allen  Metastasen  Staphylococcus  pyog.  aur. 

5.  'Beinhold  Sehr.,  37  Jahre,  Gastwirt.  Aufgenommen  am 
24.  September  1906. 

Karbunkel  am  Nacken,  Absceß  in  der  Glutäalgegend, 
paranephritischer  Absceß  (Staphylococcus  pyog.  aur.), 
Inzision,  Heilung. 

Anamnese:  Vor  18  Jahren  Gelenkrheumatismus,  sonst  stets  ge- 
sund. Mitte  August  Karbunkel  am  Nacken,  am  26.  August  heft^e 
Schmerzen  in  der  Gegend  zwischen  Bippenbogen  und  Hüfte  rechts, 
Fieber.  Nach  einigen  Tagen  auf  Bettruhe,  Eis,  Opium  Besserung.  Am 
30.  August  heftige  isohiasähnliche  Schmerzen  im  rechten  Bein,  nach 
einigen  Tagen  eine  an  Größe  zunehmende  „Geschwulst^  in  der  rechten 
Gesäßgegend;  eine  Punktion  des  in  der  Tiefe  liegenden  Abscesses  er- 
gibt Eiter,  eine  Inzision  wird  abgelehnt;  die  Geschwulst  geht  allmählich 
zurück.  Seit  Anfang  September  treten  die  Schmerzen  in  der  rechten 
Lumbaigegend  wieder  auf,  zeitweise  besteht  Fieber,  und  es  entwickelt 
sich  nun  eine  allmählich  zunehmende  teigige  Schwellung  zwischen 
12.  Bippe  und  Crista  ilei.    Der  Patient  sucht  jetzt  das  Krankenhaus  auf. 

Befund:  Kräftig  gebaut,  gut  genährt.  Temperatur  38,2.  Lungen, 
Herz,  Leber,  Milz  und  Blinddarmgegend  normal.  In  der  rechten  Lum- 
balgegend,  etwa  faustgroß,  Vorwölbung  der  Weichteile,  Schmerzen,  Dämp- 
fung und  derbe  Besistenz  in  der  Tiefe ;  keine  entzündliche  Bötung,  keine 
Fluktuation.  Im  steril  entnommenen  Harn  einzelne  Leukocyten,  Kultur 
bleibt  steril.  In  der  rechten  Glutäalgegend  in  der  Tiefe  ein  derbes, 
hühnereigroßes,  nicht  schmerzhaftes  Infiltrat.  Am  Nacken  mehrere 
frischere  Furunkelnarben. 

In  den  nächsten  Tagen  bestand  dauernd  Fieber  um  38 — 38,5;  die 
Schmerzen  im  Bereich  der  Lumbaigegend  waren  zeitweise  heftig,  die 
Schwellung  nahm  zu;  die  Leukocytenwerte  schwankten  zwischen  9000 
bis  15  600. 

Eine  zweimalige  Punktion  des  angenommenen  paranephritischen 
Abscesses  blieb  negativ,  eine  Inzision  ergab  am  10.  Oktober  nur  ent- 
zündlich infiltriertes,  z.  T.  schwieliges  Gewebe.  Da  aber  der  Kranke 
in  den  folgenden  Tagen  weiter  fieberte,  über  heftige  Schmerzen  klagte 
und  der  Befand  in  der  Lumbaigegend  auf  eine  tiefliegende  Eiterung  be* 
stimmt  hinwies,  wurde  am  19.  Oktober  die  Inzisionswunde  erweitert  und 
ganz  in  der  Tiefe,  am  oberen  Nierenpol,  eine  große  durch  schwieliges 
Gewebe  abgekapselte  Absceßhöhle  eröffnet.  Der  Eiter  enthielt  im  Aas- 
strich  nur  Staphylokokken,  kulturell  Staphylococcus  pyog.  aureus  in 
Beinkultur. 

Vom  nächsten  Tage  ab  blieb  der  Kranke  dauernd  fieberfrei,  erholte 
sich  sehr  schnell,  die  Wunde  granulierte  gut  zu.    Am  5.  November  konnte 
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der  Kranke   mit  fajst   geschloBsener  Wunde   in  hautärztliche  Behandlung 
entlassen  werden. 

Eine  mehrmalige  sterile  Harnentnahrae  hatte  keimfreien  Harn 
ergehen,  ebenso  erwies  sich  das  Blut  bei  wiederholter  kultureller  Unter- 
suchung (je  10  ccm)  als  keimfrei. 

In  den  5  eben  genannten  Fällen  war  die  Eintrittspforte 
für  die -Allgemeininfektion  ein  Furunkel  (3  mal  am  Nacken,  je 
1  mal  an  der  Schulter  nnd  an  der  Stirn).  Bei  allen  5  Beobach- 
tungen wnrde  der  anscheinend  geringfügigen  Lokalaffektion  anfangs 
keine  große  Bedeutung  von  selten  der  Kranken  beigelegt;  erst 
nachdem  die  Erscheinungen  der  Allgemeininfektion,  Fieber,  Fröste, 
Kopf-  und  Gliederschmerzen  usw.  sich  eingestellt  hatten,  suchten 
die  Patienten  das  Krankenhaus  auf.  So  kam  es,  daß  bei  den  Kranken 
die  L  0  k  a  1  affektion  meist  schon  in  der  Besserung  oder  in  Heilung 
begriffen  war,  als  sie  zur  Aufnahme  kamen. 

In  2  Fällen  (1,  4)  traten  klinisch  die  septischen  Allgemein- 
erscheinungen und  meningitischen  Symptome,  in  den  3  anderen 
(2,  3,  5)  mehr  die  Symptome  von  selten  der  isolierten  Metastasen 
(Leber-  bzw.  paranephritische  Abscesse)  in  den  Vordergrund. 

Es  bestand  in  fast  allen  Fällen  hohes,  remittierendes  Fieber, 
vereinzelt  wurden  Schüttelfröste  beobachtet. 

In  den  beiden  Fällen  mit  schwerer  Allgemeininfektion  lag  be- 
trächtliche Herzschwäche,  Dyspnoe,  Cyanose  vor.  Stets  wurde  eine 
zum  Teil  erhebliche  Leukocytose  festgestellt. 

Eine  bakteriologische  Blutuntersuchung  wurde  gleich 
nach  der  Aufnahme  bei  sämtlichen  Kranken  vorgenommen,  und  zwar 
in  der  hier  üblichen  Weise  (s.  Lenhartz  1.  c.  p.  91). 

In  Fall  1  und  4  wuchsen  nach  20—24  Stunden  mehrere 
Hundert  bis  unzählige  Kolonien  Staphyloc.  pyog.  aur. 
in  Eeinkultur.  Diese  Tatsache,  sowie  die  Schwere  des  ganzen  Krank- 
heitsbildes  ließen  die  Prognose  ohne  weiteres  als  sehr  ungünstig 
hinstellen. 

Daß  in  Fall  2,  3  und  5  die  wiederholte  Blutentnahme  steril 
blieb,  braucht  nicht  zu  überraschen,  wissen  wir  doch  auf  Grund 
zahlreicher  Beobachtungen,  daß  bei  den  septischen,  mit  Bakteriämie 
einhergehenden  Prozessen  die  Erreger  nicht  zu  jeder  Zeit  im  Blute 
angetroffen  werden.  Daß  aber  auch  in  diesen  3  Fällen  eine  Bak- 
teriämie zweifellos  vorübergehend  bestanden  hat,  geht  wohl,  abge- 
sehen von  dem  klinischen  Verlauf,  mit  Sicherheit  daraus  hervor, 
daß  wir  sowohl  in  dem  Eiter  der  Leber-  wie  der  paranephritischen 
Abscesse  denselben  Erreger  kulturell  nachweisen  konnten,  der  in 
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der  primären  Lokalaffektion  unzweifelhaft  anzunehmen  war.  Eine 
andersartige  Entstehung  der  Metastasen  als  auf  dem  Wege  der 
Blutbahn  dürfte  wohl  kaum  in  Betracht  kommen. 

Beachtenswert  für  den  Gang  der  Infektion  ist  der  im  1.  Fall 
gelungene  Nachweis  einer  Thrombophlebitis  eines 
größeren  Venenastes  in  unmittelbarer  Nähe  des  Furunkels; 
im  4.  Fall  konnte  ein  derartiger  Befund  nicht  erhoben  werden.  Ob 
die  in  diesen  beiden  Fällen  vorhandene  Meningitis  per  continui- 
tatem  von  den  Furunkeln  aus  oder  auf  dem  Blutwege  entstanden 
ist,  war  nicht  zu  entscheiden ;  das  letztere  ist  mir  wahrscheinlicher. 

Fall  1  und  4  unterscheiden  sich  von  den  3  anderen  nicht  nur 
durch  den  ungünstigen  Ausgang  und  die  im  Leben  nachgewiesene 
schwere  Bakteriämie,  sondern  auch  durch  die  Metastasenbildang : 
auf  der  einen  Seite  schwerer  Verlauf,  enorme  Überschwemmung  des 
Blutes  mit  Bakterien,  zahlreiche  Metastasen  in  Lungen,  Nieren, 
Meningen,  auf  der  anderen  Seite  milderer  Verlauf  trotz  Fieber  und 
Schüttelfrost,  eine  offenbar  nur  vorübergehende  Bakteriämie  und  in 
Fall  2  und  3  nur  in  je  einem  Organ  Metastasen:  Leberabscesse 
bzw.  ein  paranephritischer  Absceß;  in  Fall  5  neben  dem  para- 
nephritischen  Absceß  nur  eine  Metastase  in  der  Glutäalgegend. 

Außer  im  lebenden  Blut  konnten  die  Erreger  auch  vital  durch 
Lumbalpunktion  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit,  femer  im 
steril  entnommenen  Harn,  im  Furunkeleiter  und  in  den 
operativ  eröffneten  metastatischen  Abscessen  kulturell  nach- 
gewiesen werden. 

In  den  beiden  tödlich  verlaufenen  Fällen  bestätigte  die  bak- 
teriologische Untersuchung  des  Herzblutes  und  des  Eiters  sämt^ 
lieber  Metastasen  den  zum  Teil  schon  intra  vitam  erhobenen  Be- 
fund. Die  Sektion  zeigte  wieder  einmal  die  bekannte  Tatsache, 
daß  bei  Staphylomykosen  die  Zahl  der  Metastasen  oft  eine  große 
ist :  wir  fanden  2  mal  vielfache  Lungen-  und  Nierenabscesse,  2  mal 
Meningitis,  je  einmal  Haut-  und  Herzmuskelabscesse,  sowie  Grelenk- 
eiterungen. 

Im  Anschluß  an  diese  Beobachtungen  sei  mir  ein  kurzer  Hin- 
weis auf  die  diesbezüglichen  Mitteilungen  der  eingangs  genannten 
Autoren  gestattet* 

Lenhartz  hat  unter  seinen  33  Fällen  von  Staphylo- 
mykose  13  Fälle  mitgeteilt,  bei  denen  die  Allgemeininfek- 
tion von  einem  Furunkel  oder  Karbunkel  aus  erfolgte; 
sie  verliefen  sämtlich  letal.  9  mal  waren  es  Furunkel  im  Gesicht 
(Augenlid,  Nase,  Lippen),  3  mal  Nackenfurunkel,  1  mal  ArmfurunkeL 
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Bei  diesen  13  Fällen  wurde  4  mal  der  Erreger  im  Blute  nach- 
gewiesen, 2  mal  vital,  2  mal  V2  Stunde  post  mortem  (3  mal  Staphyloc. 
aur.,  1  mal  Staphyloc.  alb.).  Die  Sektion  wurde  in  12  Fällen  aus- 
geführt und  ergab  fast  ausnahmslos  eine  große  Zahl  von  eiterigen 
Metastasen.  Die  häufigste  Lokalisation  derselben  betraf  die  Lungen, 
nämlich  11  mal;  meist  lag  gleichzeitig  Pleuritis  mit  oder  ohne  Ex- 
sudat vor.  Je  6  mal  wurden  Herzmuskelabscesse  (1  mal  mit  Endo- 
karditis der  Klappen),  Nierenabscesse,  Leptomeningitis,  3  mal  mit 
gleichzeitiger  Trombophlebitis  einzelner  Sinus  kombiniert,  gefunden. 

Als  seltene  Metastasen  wurden  je  einmal  Abscesse  in  der  Parotis, 
Epididymis,  Leber  und  Schilddruse  gleichzeitig  mit  anderen  nach- 
gewiesen. Nur  ein  einziges  Mal  wurde  bei  diesen  13  Fällen  ein 
Organ  allein  von  Metastasen  befallen;  er  sei  kurz  angeführt 

Es  handelte  sich  um  ein  junges  Mädchen,  das  im  Anschluß  an 
einen  Furunkel  der  Oberlippe  eine  Thrombophlebitis  der  Vena  facialis 
und  ophthalmica  bekam  und  unter  meningitischen  Erscheinungen 
erkrankte;  nach  3 monatlicher  Behandlung  wurde  das  Mädchen 
(ohne  sonstige  nachweisbare  Metastase)  mit  einer  leichten  links- 
seitigen Facialisparese  entlassen.  5  Monate  später  kam  die  Kranke 
wieder  mit  schweren  meningitischen  Erscheinungen  und  ging  nach 
wenigen  Tagen  zugrunde.  Die  Autopsie  ergab  Residuen  der  früheren 
Meningitis  und  2  Abscesse  im  1.  Schläfenlappen,  die  in  den 
Seitenventrikel  durchgebrochen  waren.  Im  Eiter  Staphyloc. 
pyog.  alb. 

Ob  in  diesem  Falle  die  beiden  Abscesse  als  auf  dem  Blutwege 
entstandene  Metastasen  zu  betrachten  sind  oder  im  Anschluß  an 
die  Thrombophlebitis  und  Meningitis  auf  dem  Wege  der  Lymph- 
bahnen sich  entwickelt  hatten,  dürfte  nicht  ohne  weiteres  zu  ent- 
scheiden sein. 

Eine  ähnliche  Beobachtung,  bei  der  als  einzige  Metastase 
einer  Staphylokokkeninfektion  auch  ein  Hirnabsceß  zum  Tode  führte 
(nach  Sehnenscheidenpanaritium),  werde  ich  in  der  nächsten  Gnippe 
unserer  Beobachtungen  mitteilen. 

Bertelsmann  (1.  c.  p.  239)  hat  unter  seinen  15  Fällen  von 
Staphylokokkensepsis  10  Fälle  von  Nacken-  oder  Lippen- 
furunkel angeführt,  von  denen  ö  zugrunde  gingen,  die  intra  vitam 
einen  positiven  Blutbefund  gezeigt  hatten. 

Weitere  hierher  gehörende  Beobachtungen  führt  Canon  an. 

Ob  unter  den  von  J  0  c  h  m  a  n  n  (1.  c.)  wiedergegebenen  8  Fällen 
von  Staphylokokkensepsis  auch  solche  sind,  die  von  einem  Furunkel 
ausgingen,  ist  nicht  ersichtlich. 
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n.  Staphylomykosen  nach  Hautwunden,  Panarltiuni  etc. 

6.  Karoline  L.,  16  Jahre,  Arbeiterin.  Aufgenommen  12.  Desember 
1903. 

Paronychie  an  der  rechten  Großzehe,  Staphylokokken- 
sepsis.     Tod. 

Anamnese:  Nicht  erblich  belastet,  frühere  Krankheiten  belanf^- 
los.  Vor  2  Jahren  Sturz  von  der  Treppe,  Fraktur  zweier  Bippen.  Am 
20.  November  von  der  Treppe  gefallen,  vorübergehend  Schmerzen  im 
Gesfiß  und  in  der  rechten  Hüftgegend.  Am  10.  Dezember  Entzündung 
und  Schmerzen  in  der  Oroßzehe,  am  tl.  Dezember  schläfrig,  abends  un* 
ruhig;  nachts  hohes  Fieber,  Delirien. 

Befund:  Kräftiges  Mädchen,  völlig  benommen,  Delirien.  Tempe- 
peratur  41,3,  Puls  elend,  140,  Dyspnoe,  Gyanose.  Zahlreiche  Haut- 
pusteln  am  Rumpf  und  an  den  Extremitäten,  Nagelbetteiterung  an  der 
rechten  Großzehe,  Umgebung  phlegmonös  (Schwellung,  Rötung,  Schmerzen). 

Aus  Harn  und  Lumbal flüssigkeit  (trübe)  Staphylococcus 
aureus  in  Reinkultur.  Blutentnahme:  zahlreiche  Kolonien  8ta- 
phyloc.  pyog.  aur.  Am  Morgen  des  13.  Dezember  Exitus  letalis 
nach  Eintritt  völliger  Benommenheit  und  Hyperpyrexie  (41,6^). 

Sektion:  14.  Dezember :  Eiterung  am  Nagelbett  der  rechten  Groß- 
zehe und  Phlegmone  der  Umgebung.  Abscesse  in  Herzmuskel,  Leber, 
Nieren,  Haut.  Milztumor.  Encephalitis  multiplex  haemorrhag.  et  puru- 
lenta  regionis  corticalis  lob.  front,  et  pariet.  utr.  Herzblutausstrich: 
Staphylokokken.  Kultur  aus  dem  Eiter  der  rechten  Großzehe,  Herz- 
muskel-, Leber-,  Nierenabscesse  und  der  encephalitischen  Herde:  Sta- 
phyloc.  pyog.  aur.  rein. 

Im  Schnitt  ebenfalls  Staphylokokken,  insbesondere  in  den  Haut- 
schnitten,  Kokkenemboli  in  den  Arterienästen. 

Rippen,  Wirbel,  Röhrenknochen  ohne  tnakroskopische  Verände- 
rungen. 

7.  Friederike  W.,  48  Jahre,  Arbeiterswitwe.  Aufgenommen  4.  De- 
zember 1904. 

Hautfistel  in  der  linken  Achselhöhle,  Staphylo- 
kokkensepsis,  Endokarditis.     Tod. 

Anamnese:  Erblich  nichts  Besonderes ;  frühere  Krankheiten  be- 
langlos. Januar  1904  zu  Hause  wegen  Lymphadenitis  axillaris  abscedens 
tuberculosa  operiert;  seitdem  dort  Fistel.  Seit  28.  November  Kopf- 
schmerzen, Mattigkeit,  Schüttelfrost,  Fieber. 

Befund:  Jämmerlicher  Ernährungszustand,  unruhig,  unklar;  Tem- 
peratur: 40,5,  elender  unregelmäßiger  Puls,  140 — 150,  Dyspnoe.  Bron- 
chitis über  beiden  Unterlappen.  Fistel  in  der  linken  Axilla.  Über  der 
Herzbasis  systolische  und  diastolische  Geräusche  (Endokarditis?).  Stauungi«- 
papillen. 

Blutentnahme:  (20  ccm)  unzähl.  Kolonien  Staphyloc.  pyog.  alb. 
rein. 

Harn  steril,  Lumbalflüssigkeit  steril. 

Diagnose:  Staphylokokkensepsis  (von  der  Fistel  aus?),  Endo- 
karditis. 


j 


Beiträge  zur  Kenntnis  der  Staphjlomykosen.  471 

Danemd  hohes  Fieber,  zunehmende  Benommenheit  und  Debilitas 
cordis.  Eine  zweite  Blutentnahme  ergibt  dasselbe  Resultat.  Harn  und 
Lnmbalflüssigkeit  bleiben  steril.     6.  Dezember  Exitus  letalis. 

Die  Sektion  (7.  Dezember)  ergibt :  Odem  der  Hirnhäute.  Altere 
und  frischere  peribronchitische  Herde  in  beiden  ünterlappen.  Abscesse 
in  beiden  Unterlappen  und  beiden  Nieren;  Endocarditis  ulcerosa 
der  Triouspidalis  (Kultur  aus  den  Klappenvegetationen:  Staphyloc. 
pyog.  alb.  rein),  Fistel  in  der  linken  Achselhöhle.  Aus  dem  Herzblut, 
den  Lungen-  und  Nierenabeessen  Staphyloc.  pyog.  alb.  in  Reinkultur. 

8.  Elsa  E.,  30  Jahre,  Händlersfrau.  Aufgenommen  27.  Jannuar 
1905. 

Panaritium  am  rechten  4.  Finger,  metastatischer  pars- 
nephritischer  Absceß  (Staphyloc.  aur.)  links,  Operation, 
Heilung. 

Anamnese:  Früher  stets  gesund.  20.  Dezember  1904  Panaritium 
am  rechten  4.  Finger,  26.  Dezember  Inzisiön  im  israelitischen  Kranken- 
hause, Heilung.  4.  Januar  1905  Schmerzen  in  der  linken  Nierengegend, 
später  Kopf-  und  Oliederschmerzen,  Fieber  (?).  Seit  20.  Januar  wegen 
zunehmender  Schmerzen  bettlägerig,  damals  bemerkte  Patientin  schon 
eine  Anschwellung  in  der  linken  Nierengegend.     Kein  Schüttelfrost. 

Befund:  Outer  Ernährungszustand,  Temperatur:  38,6,  guter  Puls, 
Lungen,  Herz  normal.  In  der  linken  Lendengegend  etwas  unter- 
halb der  XII.  Hippe  deutli  che  Vorwölbung,  heftige  Schmerzen, 
leichte  Rötung,  Fluktuation.  Am  rechten  4.  Finger  frisch  ver- 
heilte Operationswunde. 

Harn  steril  entnommen:  Spuren  Albumen,  Leukocyten,  Kultur: 
Staphyloc.  pyog.  aur. 

Blutentnahme:  20  ccm,  steril. 

Im  Atherrausch  Spaltung  des  paranephritischen  Ab- 
scesses,  in  der  Tiefe  kommt  man  nahe  an  den  unteren  Nierenpol; 
150  ccm  Eiter  fließen  ab,  Staphyloc.  pyog.  aur. 

Olatter  Verlauf:  Nach  2  Tagen  fieberfrei,  nach  6  Tagen  Urin  nor- 
mal, die  AbsceßhÖhle  heilt  schnell  aus.  Am  22.  Februar  wird  die  Kranke 
mit  7  Pfund  Gewichtszunahme  geheilt  entlassen. 

9.  Auguste  Z.,  25  Jahre,  Zigarrenarbeitersfrau.  Aufgenommen 
am  5.  Mai  1905. 

Panaritium  am  rechten  4.  Finger,  Amputation,  me- 
tastatischer Hirnabsceß  (Staphyloc.  aur.),  Tod. 

Anamnese:  Früher  stets  gesund.  Seit  Mitte  März  „Entzündung"* 
am  rechten  4.  Finger:  vom  24.  April  bis  4.  Mai  auf  der  chirurgischen 
Abteilung  des  hiesigen  Krankenhauses;  dort  wurde  wegen  schwerer  Ver- 
änderungen der  Knochen  und  Gelenke  nach  Sehnenscheidenpanaritium 
(Staphyloc.  aur.)  der  4.  Finger  exartikuliert ;  zunächst  glatter  Heilungs- 
yerlauf.  Seit  1.  Mai  Bekonvalescenz  durch  heftige,  hartnäckige  Kopf- 
schmerzen und  Brechreiz  gestört;  eine  deswegen  vorgenommene  Lumbal- 
punktion ergibt  aber  normale  Druckverhältnisse  und  klare,  sterile  Flüssig- 
keit. Da  der  Ehemann,  trotz  Abratens,  auf  Entlassung  seiner  Frau 
besteht,    erfolgt   dieselbe   am    4.  Mai.     Am   folgenden  Tage  aber  kommt 
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Patientin  wieder  ins  Krankenhaus,  sie  ist  seit  dem  vorhergehenden 
Abend  völlig  benommen  und  unruhig. 

Befund:  Patientin  ist  schwer  krank,  tobt,  deliriert,  hat  anscheinend 
heftige  Kopf-  und  Nackenschmerzen.  Temperatur  36,2,  Puls  80,  klein, 
inäqual,  irregulär.  Lungen,  Herz  frei.  Abdomen  etwas  flach,  eingezogen. 
Harn,  Genital  frei.  Ohren  normal.  Ausgesprochene  Nacken-  und  Rücken- 
starre, allgemeine  Hauthyperästhesie,  Kernig  positiv,  Strabismus  convergens, 
Parese  des  mittleren  und  unteren  linken  Facialisastes.  Ophthalmoskopisch 
beiderseits  verwaschenePapillen  grenzen,  geschlängelte,  praUgefüllte 
Venen.     Leukocyten  8700. 

Eine  Lumbalpunktion  ergibt:  410  mm  Anfangsdmck,  nach 
Ablassen  von  26  ccm  noch  120  mm;  Flüssigkeit  wasserklar,  vereinzelte 
Lymphocyten,  kein  Fibrinnetz,  keine  Bakterien,  steril.  Nach  der  Punk- 
tion ist  die  Kranke  viel  ruhiger. 

Nach  mehreren  Stunden  wieder  sehr  unruhig,  tobt,  Temperatur  37,8. 
Sonst  keine  Änderung;  eine  nochmalige  Punktion  am  Abend  ergibt 
mäßige  Druckerhöhung,  gleiche  Flüssigkeit  wie  am  Vormittag.  In  der 
Nacht  schneller  Verfall,  Koma,  Gheyne-Stokes.  7.  Mai  früh  Exitus 
letalis. 

Sektion:  Defekt  des  rechten  4.  Fingers.  Pleuritis  adhaes.  par- 
tialis  beiderseits.     Perihepatitis  chron.  adhaes.     Gallensteine. 

Taubeneigroßer  Absceß  im  oberen  Teil  der  rechten 
Z  entralwindung,  etwa  P/^  cm  tief  in  die  Himsubstanz  reichend, 
an  der  Hirn  Oberfläche  etwa  in  2-markstückgroßer  Ausdehnung  mit  den 
Hirnhäuten  fest  verklebt;  im  übrigen  Meningen  ödematös,  aber  frei  von 
Mterung.  Die  Ventrikel  und  das  übrige  Groß-  und  Elleinhirn  frei.  Ln 
Absceßeiter  Staphylokokken.  Kultur:  Staphylo c.  pyog.  aur.  rein. 
Herzblut:  steril. 

10.  Emil  L.,  7  Jahre,  Arbeiterssohn.  Aufgenommen  am  6.  Sep- 
tember 1905. 

Fingereiterung  (rechter  Daumen),  Staphylokokken- 
sepsis.     Tod. 

Anamnese:  Erblich  nichts  Besonderes,  als  kleines  Kind  stets  ge- 
sund. Li  den  ersten  Septembertagen  kleine  Eiterpustel  am  rechten 
Daumen,  die  am  3.  September  von  der  Mutter  mit  einer  Steck- 
nadel eröffnet  wurde.  Seit  3.  September  abends  Fieber,  Mattigkeit, 
am  4.  September  Schmerzen  im  linken  Fußgelenk.  Seit  5.  September 
auch  Schmerzen  am  rechten  Bein,    Arm  und  Hand.     Kein  Schüttelfrost. 

Befund:  Schwer  krank,  benommen,  40,8  Temperatur,  elender  Puls. 
Am  rechten  Nagel  um  den  Daumen  herum  schmierige  kleine  eiternde 
Hautwunde.  Vielfach  Eiterpusteln  am  Rumpf  und  an  den  Extremitäten. 
Schwellung  und  Hötung  am  linken  Fußgelenk.  Ebenso  Schmerzen  in  den 
Gelenken  des  rechten  Armes  und  Beines;  teigiges  Infiltrat  am  mittleren 
Drittel  der  rechten  Tibia  (Außenseite,  Weichteile).    Augenhintergrund  frei. 

Blutentnahme:  In  20  ccm  über  1000  Kolonien  Staphyloc. 
pyog.  alb. 

Harn  steril  entnommen:  Staphyloc.  pyog.  alb. 

Inzisionen  am  linken  Fußgelenk:  Eiter,  Staphyloc.  albus.  All- 
mählich  zunehmende   Debilitas    cordis,   Delirien;    fast   unter   den  Augen 
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auftretende  Haut-  und  ünterhautmetastaBen  (knotenförmige); 
Inzisionen,  Eiter,  Staphyloc.  albus. 

10.  September  Exitus  letalis. 
Sektion  verweigert. 

11.  Paul  Br.y  6  Jahre,  Küperssohn.  Aufgenommen  am  20.  Juli 
1906. 

Fingereiterung  (am  linken  Daumen),  Staphylokokken- 
sepsis,  Tod. 

Anamnese:  Vor  ca.  14  Tagen  eiternde  Wunde  am  linken  Daumen, 
die  seit  einigen  Tagen  aber  verheilt  ist.  Seit  etwa  8  Tagen  kränklich, 
matt,  kein  Appetit,  Fieber,  Husten,  Benommenheit. 

Befund:  Grazil,  schlecht  genährt,  benommen,  unruhig.  Tempe- 
ratur 39,5,  elender  Puls.  Dyspnoe,  diffuse  Bronchitis  auf  beiden  Lungen, 
Miiztumor.  An  Brust,  Bücken  und  Abdomen  zahlreiche 
erbaen-  bis  mandelkerngroße,  blaurötlich  schimmernde 
knotenförmige  Infiltrate  in  der  Subcutis,  scharf  ab- 
gesetzt. Am  linken  Daumen  eine  z.  T.  verheilte,  z.  T.  noch  eiternde 
Hautwunde. 

Leukocyten  10000.  Eine  Lumbalpunktion  ergibt  klare,  sterile 
Flüssigkeit.  Im  Eiter  aus  der  Fingerwunde,  im  steril  entnommenen 
Harn  und  aus  einem  excidierten  „Knoten^  der  Subcutis  Staphyloc. 
pyog.  aur.  in  Beinkultur. 

Blutentnahme:  Aus  15  com  nach  24  Stunden  zahllose  Kolonien 
Staphyloc.  pyog.  aur. 

Unter  zunehmender  Herzschwäche  tritt  am  21.  Juli  der  Exitus  ein. 

Die  Sektion  ergibt:  Vielfache  Abscesse  im  Herzfleisch,  in  beiden 
Lungen  und  Nieren,  in  der  Milz,  in  der  Subcutis  von  Bauch,  Brust  und 
Kücken  und  ein  kleiner  Absceß  in  der  Wand  des  Dünndarms. 

Wie  bereits  aus  dem  vital  excidierten  „Knoten^  hervorging,  stellen 
dieselben  auf  embolischem  Wege  entstandene  eitrige  Metastasen  in  der 
Subcutis  dar:  ein  derbes  Infiltrat,  scharf  begrenzt,  im  Zentrum  gelblich- 
eitrig erweicht,  die  Peripherie  hämorrhagisch  infarziert.  Ein  mikro- 
skopischer Schnitt  durch  diese  Infiltrate  läßt  insbeson- 
dere die  zuführenden  Arterienäste  vollgepfropft  mit 
Bakterienemboli  (Staphylokokken)  erkennen.  Ein  ähn- 
liches Bild  gewährt  die  Metastase  in  der  Wand  des  Dünndarms:  erbsen- 
groß, scharf  abgegrenzt,  etwas  prominierend,  im  Zentrum  gelb,  in  der 
Peripherie  hämorrhagisch;  im  mikroskopischen  Schnitt  auch 
hier  das  zuführende  6efäß  mit  Kokken  ausgefüllt.  Aus 
dem  Herzblut  und  Eiter  der  Metastasen  Staphyloc.  pyog.  aur.  in  Bein- 
kultur. 

Von  den  in  dieser  Gruppe  zusammengefaßten  6  Fällen  gingen 
5  zugrunde,  nur  einer  wurde  geheilt  entlassen. 

Die  Eintrittspforte  für  die  Allgemeininfektion  waren  3  mal 
kleine  Hautwunden  am  Nagelglied  der  Finger  oder 
Zehen,  1  mal  eine  Hautfistel  nach  Drüsenexstirpation,  2  mal 
ein  Panaritium. 
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Der  Verlauf  der  Erkrankung  war  in  den  Fällen  6,  7,  10  und 
11  ein  verhältnismäßig  kurzer;  auch  hier  wurden  die  anscheinend 
harmlosen  Wunden  nicht  besonders  beachtet;  sie  waren  zum  Teil 
in  Heilung,  als  die  Kranken  ins  Krankenhaus  kamen.  Hier  boten 
die  Kranken  bereits  das  Bild  der  schweren  Allgemeininfektion  dar: 
Benommenheit,  Delirien,  Dyspnoe,  Cyanose,  hohes  Fieber,  elender 
Puls  usw.;  nach  kurzer  Zeit  trat  der  Tod  ein. 

Bei  den  beiden  anderen  Kranken  (8,  9)  dagegen  war  der  Ver- 
lauf der  Erkrankung  mehr  verzögert,  bis  zu  6 — 8  Wochen;  das 
eine  Mal  (8)  entwickelte  sich  der  metastatische  paranephritische 
Absceß  10 — 14  Tage  nach  Beginn  der  Lokalaffektion  (Panaritium), 
die  als  Eingangspforte  zu  betrachten  ist;  das  andere  Mal  (9)  war 
die  Lokalaffektion  (Panaritium)  bereits  in  Heilung,  als  sich  ganz 
schleichend  der  metastatische  Himabsceß  entwickelte,  der  dann  in 
zwei  Tagen  unter  stürmischen  Erscheinungen  zum  Tode  führte. 

Bei  diesen  beiden  Kranken  traten  während  der  Beobachtung 
auf  unserer  Abteilung  hauptsächlich  die  Erscheinungen  von  Seiten 
der  Metastasen  in  den  Vordergrund,  im  Gegensatz  zu  den  4 
anderen  Kranken  dieser .  Gruppe,  bei  welchen  die  Symptome  der 
septischen  All gem  ein  Infektion  das  Krankheitsbild  be- 
herrschten. 

Die  bakteriologische  Blutuntersuchung  wurde  auch  bei 
allen  6  Fällen  dieser  Gruppe  ein-  oder  mehrmals  ausgeführt  In 
den  Fällen  6,  7,  10  und  11  wurden  gleich  bei  der  ersten  Blutent- 
nahme nach  etwa  24  Stunden  in  20  ccra  mehrere  Hundert 
Kolonien  Staphylokokken  (2  mal  aur.,  2  mal  alb.)  gefunden. 

Die  Metastasenbildung  war  hier  eine  ausgedehnte;  es  worden 
die  Staphylokokken  während  des  Lebens  nicht  nur  aus  dem  Blute, 
sondern  z.  T.  auch  aus  dem  Harn,  der  Lumbalflüssigkeit  und  den 
Haut-,  Unterhaut-  und  Gelenkmetastasen  in  JReinkultur  gezüchtet; 
ebenso  bei  der  Sektion  aus  dem  Blut  und  den  zahlreichen  meta- 
statischen Abscessen. 

Von  Fall  7  sei  noch  hervorgehoben,  daß  der  Erreger  auch  ans 
den  Auflagerungen  der  erkrankten  Tricuspidalklappe  gezüchtet 
wurde. 

In  den  Fällen  8  und  9  konnten  die  Erreger  nicht  im  Blute 
nachgewiesen  werden,  wohl  aber  in  den  metastatischen  Herden,  und 
zwar  im  Eiter  des  eröffneten  paranephritischen  Abscesses  und  im  Harn 
der  Kranken,  dann  im  Eiter  des  bei  der  Autopsie  als  einzige  Meta- 
stase gefundenen  Hirn  abscesses.  Bei  der  Beschaffenheit  der  Ein- 
trittspforte, dem  klinischen  Verlauf  und  der  Art  des  Erregers  dürfte 
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wohl  kein  Zweifel  darüber  bestehen,  daß  die  erwähnten  Abscesse 
die  Folgen  einer  Allgemeininfektion  darstellen,  bei  der  allerdings 
die  Zahl  and  Virulenz  der  Keime  oder  sonstige  Momente  es  nur 
zu  je  einer  Metastase  kommen  ließen. 

Lenhartz  (1.  c.)  hat  unter  seinen  33  Staphylomykosen  6  Fälle 
mitgeteilt,  bei  denen  die  Allgemeininfektion  2  mal  von  Panaritien, 
je  1  mal  von  Brandwunden,  von  einer  Paronychie  der  Zehe,  einer 
Fingerverletzung  und  einer  vereiterten  Fußballenschwiele  ausging; 
von  diesen  Fällen  gingen  4  zugrunde,  2  wurden  geheilt. 

In  den  4  gestorbenen  Fällen  war  intra  vitam  durch  Blut- 
entnahme die  Bakteriämie  festgestellt,  es  handelte  sich  stets  um 
eine  große  Zahl  Kolonien  des  Staphyloc.  pyog.  aur. ;  bei  diesen  war 
die  Zahl  der  Metastasen  eine  große ;  3  mal  waren  Nierenabscesse 
vorhanden,  je  2  mal  Gelenk-  und  Milzmetastasen,  je  1  mal  Meta- 
stasen in  der  Leber,  im  Darm,  Herzen,  Hirn  und  in  der  Schild- 
drüse.   1  mal  auch  Perikarditis  und  2  mal  Endokarditis. 

Bei  dem  einen  geheilten  Fall  lagen,  von  einem  Panaritium  aus- 
gehend, vielfache  Haut-  und  Muskelabscesse,  bei  dem  anderen 
mit  gleichem  Ausgangspunkte  ein  paranephritischer  Absceß 
vor.    Aus  den  Metastasen  wuchsen  stets  Staphyloc.  pyog.  aur. 

Bei  den  beiden  Geheilten  war  keine  Untersuchung  des  Blutes 
ausgeführt  worden. 

Hierher  gehörige  Fälle  sind  in  der  oben  erwähnten  Arbeit  von 
Bertelsmann  nicht  mitgeteilt;  es  handelt  sich  vielmehr  dort  bei 
den  Sehnenscheiden-  und  anderen  Panaritien  umStreptokokken- 
infektionen. 

Ob  unter  den  8  Fällen  von  Jochmann  gleichartige  Beob- 
obachtungen  bezüglich  der  Eingangspforte  sich  befinden,  ist  nicht 
erkennbar;  Canon  hat  entsprechende  Angaben  nicht  gemacht 

Unter  den  in  diesen  beiden  Gruppen  von  uns  mitgeteilten 
11  Fällen  erfordern  einige  Tatsachen  eine  kurze  Besprechung.  Wie  all- 
gemein bekannt  ist  und  auch  aus  unseren  Beobachtungen  hervorgeht, 
zeichnen  sich  die  Staphylokokken- Allgemeininfektionen  gegenüber  an- 
deren (durch  Strepto-,  Pneumokokken  u.  a.  Erreger  hervorgerufenen) 
Infektionen  durch  die  Neigung  zu  reicher  Metastasenbildung 
aus,  wobei  einige  Organe  (Nieren,  Lungen,  Haut  usw.)  mit  Vorliebe 
befallen,  während  andere  seltener  davon  betroffen  werden. 

Die  seit  12  Jahren  bei  septischen  Erkrankungen  von  uns  aus- 
geführten bakteriologischen  Blutuntersuchüngen  haben  uns 
die  Erfahrung  gebracht,  daß  bei  Staphylomykosen  die  Zahl 
der  Metastasen  in  einem  gewissen  Verhältnis  zu  der  Menge  der 
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in  die  Blutbahn  gelangten  Keime  steht ;  das  lehren  auch  diese  Fälle. 
Außerdem  ist  aber  zu  dem  Zustandekommen  zahlreicher  Metastasen 
u.  a.  eine  gewisse  Dauer  der  Infektion  und  Virulenz  der  in  die 
Blutbahn  gelangten  Keime  erforderlich. 

Als  wir  in  den  Fällen  1,  4,  6,  7  10,  11  die  Erreger  in  großer 
Zahl  im  Blute  nachzuweisen  yei*mochten,  konnte  es  nicht  überraschen, 
daß  wir  dementsprechend  eine  große  Zahl  metastatischer  Eiterungen 
fanden. 

So  ist  es  denn  auch  erklärlich,  daß  wir  mit  dem  Nachweis 
einer  so  gewaltigen  Bakteriämie  die  Prognose  in  diesen  Fällen  von 
vornherein  sehr  ungünstig  stellen  mußten.  Der  Verlauf  gab  uns 
Recht,  die  Kranken  gingen  sämtlich  zugrunde. 

Daß  sich  dera^rtige  Schlußfolgerungen  (bei  zahlreichen  Erregem 
im  Blute  multiple  Metastasen  und  ungünstige  Prognose)  aber  ge- 
legentlich nicht  bewahrheiten,  werden  wir  bei  später  zu  erwähnen- 
den Beobachtungen  sehen. 

Gegenüber  den  genannten  6  Fällen  mit  schwerer  Bak- 
teriämie haben  wir  5  Fälle  (2,  3,  5,  8,  9)  kennen  gelernt,  bei 
welchen  die  Untersuchung  steriles  Blut  ergab,  die  Zahl  der 
Metastasen  eine  sehr  beschränkte  war  und  die  Prognose  günstiger 
erschien;  von  den  5  Kranken  wurden  4  gesund.  Ich  erwähnte 
schon,  daß  trotz  des  negativen  Blutbefundes  an  der  Entstehung 
dieser  Metastasen  auf  dem  Blutwege  kein  Zweifel  bestehen  kann. 

Gerade  diese  5  Beobachtungen  sowie  die  2  anderen  von  L  e  n  - 
hartz  früher  mitgeteilten  und  oben  kurz  angeführten  Fälle  be- 
anspruchen besonderes  Interesse. 

In  Fall  2  wurden  als  einzige  erkennbare  Metastasen  2  L  e  b  e  r  - 
abscesse  im  Anschluß  an  einen  Nackenfurunkel  festgestellt. 

Wenn  wir  auch  aus  den  Sektionsbefunden  der  übrigen  hier 
wiedergegebenen  und  der  von  Lenhartz  (und  anderen  Autoren; 
angeführten  Fälle  erfahren,  daß  hier  und  da  bei  Staphylomj^kosen 
Leberabscesse  vorkommen,  so  handelte  es  sich  meist  um  ganz 
kleine,  oft  makroskopisch  kaum  erkennbare  Herde.  Dieser  Fall 
nimmt  daher  eine  Sonderstellung  ein,  wo  sich,  ohne  sonstige  Meta- 
stasen, 2  größere  dem  Operateur  erreichbare  Abscesse  bildeten. 
Wie  aus  der  Literatur  hervorgeht  (s.  u.  a.  Kehr  11),  sind  die  py- 
ämisch-metastatischen  Leberabscesse  gewöhnlich  multipel,  mit  Meta- 
stasen in  anderen  Organen  vergesellschaftet,  und  treten  erst  zu 
einer  Zeit  in  die  Erscheinung,  wo  operativ  nichts  mehr  zu  er- 
reichen ist.  In  unserem  Falle  erfolgte  dagegen  nach  der  Operation 
völlige  Heilung. 
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Fall  3,  5  und  8,  sowie  der  von  L  e  n  h  a  r  t  z  (1.  c.  p.  270)  mit- 
geteilte und  oben  (p.  475)  erwähnte  Fall  sind  bemerkenswert  und 
in  praktischer  Beziehung  wichtig,  weil  hier  als  alleinige  Metastase 
(einmal  allerdings  neben  einem  Äbsceß  in  der  Grlutäalgegend)  ein 
paranephritischer  Äbsceß  festgestellt  wurde  und  in  allen 
4  Beobachtungen  nach  der  Operation  völlige  Heilung  erfolgte. 

Der  Ausgangspunkt  der  Infektion  war  in  diesen  4  Fällen  von 
paranephritischem  Absceß  2  mal  ein  Panaritium  und  2  mal  ein 
Furunkel. 

In  der  Literatur  sind  eine  ganze  Anzahl  solcher  Fälle  mit- 
geteilt Schede  (12)  gibt  eine  ausführliche  Darstellung  der  Patho- 
genese, des  klinischen  Verlaufs  und  der  Therapie  des  paranephri- 
tischen  Abscesses  und  erwähut  dabei  sein  Vorkommen  als  Meta- 
stase nach  Furunkel  und  Panaritium ;  ebenso  haben  u.  a.  Küster, 
Maas  (s.  Schede  1.  c.)  und  Cahn  (13)  darüber  berichtet.  In 
jüngster  Zeit  habeu  insbesondere  Jordan  (14)  und  Koch  (15)  Be- 
obachtungen über  paranephritische  Abscesse  nach  Furunkel  usw. 
mitgeteilt. 

Jordan  berichtet  über  12  derartige  Fälle  aus  der  Czerny- 
schen  Klinik;  nur  einmal  handelte  es  sich  dabei  um  eine  doppel- 
seitige Affektion,  stets  wurden  im  Eiter  Staphylokokken  gefunden, 
sämtliche  Fälle  wurden  durch  Operation  geheilt  Er  schildert  ein- 
gehend das  klinische  Bild:  mehrwöchige  Fieberperiode,  unter  Um- 
ständen Schüttelfröste,  Schmerzen  in  der  Lendengegend,  Druck- 
schmerz in  Höh^  der  XIL  Kippe,  Vergrößerung  der  Niere  usw.  In 
all  seinen  Fällen  fand  Jordan  normalen  Urin. 

Israel,  Riedel  und  Schnitzler  (s.  Jordan  I.e.)  berichten 
über  ähnliche  Erfahrungen. 

Koch  teilt  in  seiner  ausgezeichneten  Arbeit  24  Fälle  von  peri- 
nephritischen Abscessen  aus  der  Riedel' sehen  Klinik  mit,  von 
denen  8  als  Metastasen  nach  Furunkel.  Panaritium  usw.  entstanden 
waren. 

Unser  Fall  9  verdient  ebenfalls  besonders  hervorgehoben  zu 
werden,  weil  hier  nach  Panaritium  eine  solitäre  Metastase 
im  Großhirn  auftrat;  eine  ähnliche  Beobachtung,  dieLenhartz 
(I.  c.  p.  277)  anführt,  habe  ich  oben  (p.  469)  kurz  erwähnt. 

In  unserem  neuen  Falle  ist  wohl  anzunehmen,  daß  die  heftigen 
Kopfschmerzen,  über  welche  die  Patientin  während  ihres  Aufent- 
haltes auf  der  chirurgischen  Abteilung  klagte,  bereits  von  dem  noch 
latenten  Himabsceß  herrührten;  erst  36  Stunden  vor  dem  Tode 
verschlimmerte  sich  der  Zustand  unter  deutlichen  Herdsymptomen 
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so  schnell,  daß  der  beabsichtigte  operative  Eingriff  nicht  mehr  er- 
folgen konnte. 

Wie  die  Autopsie  zeigte,  wäre  die  Lage  des  Abscesses  nach 
den  klinischen  Symptomen  wohl  genau  zu  lokalisieren  und  für  einen 
chirurgischen  Eingriff  geeignet  gewesen. 

Das  Vorkommen  von  metastatischen  Abscessen  im  Gehirn  nach 
peripheren  Staphylokokkeneiterungen  (Furunkel,  Panaritium  usw.) 
ist  in  der  Literatur  mehrfach  erwähnt  (s.  u.a.  Macewen-Rud- 
loff(16),  Oppenheim  (17),  v.  Bergmann  (18)).  Die  Tatsache 
ist  aber  deshalb  nur  von  geringem  praktischen  Wert,  weil  es  in 
sehr  seltenen  Fällen  zu  einer  einzigen  derartigen  Metastase 
kommt,  die  operativ  angreifbar  wäre. 

Während  das  Auftreten  von  Hautmetastasen  nach  Len- 
hartz  (I.e.  p.  139)  gerade  bei  Staphylomykosen  ein  häufiges  Vor- 
kommnis darstellt,  sind  die  eigenartigen  knoten  förmigenMeta- 
stasen  in  der  Subcutis,  wie  wir  sie  in  den  Fällen  10  und  11 
beobachtet  haben,  offenbar  eine  viel  seltenere  Erscheinung;  ich  habe 
sie  nirgends  angeführt  gefunden.  Sie  boten  in  der  Tat  gegenüber 
den  Erythemen,  Blutungen,  vesikulösen,  pustulösen  und  sonstigen 
Hautmetastasen  ganz  eigenartige  Erscheinungen  dar;  wir  konnten 
ihr  fortgesetztes  Auftreten  in  Fall  10  von  Stunde  zu  Stunde  ver- 
folgen. Wie  die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  stellten  diese 
Knoten  hämorrhagisch- eiterige,  embolische  Infiltrate  in  der  Sub- 
cutis dar. 

Ebenso  ist  die  in  Fall  11  nachgewiesene  Metastase  in  der 
Wand  des  Dünndarmes  keine  allzu  häufige  Erscheinung.  Eine 
ganz  ähnliche  Beobachtung  hat  kürzlich  aus  unserer  Abteilung 
R e y e  (19)  mitgeteilt.  Hier  handelte  es  sich  aber  um  eine  Strepto- 
kokken allgemeininfektion. 

Schließlich  sei  noch  das  Vorkommen  derEndocarditisulce- 
rosa  in  Fall  7  besonders  hervorgehoben;  ich  komme  auf  diesen 
Punkt  später  zurück. 

III.   Staphylomykosen  nach  Erkrankungen  der  Schleimhäute. 

(Rachen,    Blase,   Endometriu m). 

12.  Dorothea  B.,  28  Jahre,  Schuhmachers  Frau.  Aufgenommou 
am   13.  Dezember  1903. 

Staphylokokken  Sepsis  in  Puerperio,  ausgehend  von 
einer  Blasenschleimhautverletzung  mit  nachfolgender 
Thrombophlebitis    des    Blasenplexus.     Tod. 

Anamnese:    Erblich    nichts   Besonderes,    früher   nicht   wesentlich 
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krank.  1902  normaler  Partus.  3.  Dezember  1903  spontaner  Abort  im 
Y.  Monat  ohne  Hilfe.  In  den  ersten  Tagen  allgemeine  Schwäche,  fieber- 
frei ;  seit  7 .  Dezember  leichtes  Fieber,  am  1 2.  Dezember  3  mal  Schüttel- 
fröste, Schmerzen  in  der  rechten  Brustseite,  13.  Dezember  früh  schwerer 
Schüttelfrost,  der  sich  nachmittags  mehrfach  wiederholte;  danach  bald 
unklar. 

Befund:  Elender  Allgemeinzustand,  Temperatur  39,8,  Puls  schwach, 
130.  Dyspnoe,  Blässe,  Benommenheit.  Bronchitis,  Pleuritis  sicca  dextra, 
systolisches  Blasen  über  der  Pulmonalis,  Milztnroor.  Odem  des  Ürethral- 
wulstes.     Genital  ohne  Befund. 

Harn  steril  entnommen :  Aus  1  Tropfen  Hunderte  von  Kolonien 
Staphloc.  aur.  rein.  Blutentnahme;  20  ccm,  mehrere  Hundert  Ko- 
lonien Staphyloc.  aur. 

Zahlreiche  punktförmige  und  bläschenförmige  eitrige  Hautmetastasen 
am  Bumpf  und  an  den  Extremitäten ;  Augenhintergrund  frei.  Am 
14.  Dezember  unter  zunehmender  Herzschwäche  Exitus  letalis. 

Sektion  15.  Dezember:  Odem  der  Labien  und  des  XTrethral- 
wulstes;  2  erbsengroße  Schleimhautgeschwüre  der  Blase 
am  rechten  XJretherwulst,  in  deren  Umgebung  submuköse  Eiterung,  auf 
dem  Durchschnitt  die  ganze  Blasen  wand  bis  an  die  Serosa  von  Abscessen 
durchsetzt,  die  umgebenden  venösen  Blasenplexus  vereitert. 
Das  Genital  absolut  intakt. 

Vielfache  eitrige  Metastasen  in  der  Cutis,  im  Herzmuskel,  in  den 
Lungen  und  Nieren,  fibrinös-eitrige  Pleuritis  beiderseits.  Alte  Magen- 
ulkusnarben.  Ln  Eiter  der  metastatischen  Abscesse,  insbesondere  auch 
im  £2iter  der  Blasenwandabscesse  und  der  Blasenvenen,  femer  aus  dem 
Herzblut:  überall  Staphloc.  pyog.  aur.  in  Reinkultur. 

1 3.  D  o  r  o  t  h  e  a  K  r. ,  39  Jahre,  Eisen drehersfrau.  Aufgenommen 
am  2.  Juni  1904. 

Eklampsie,  Metreuryse,  Extraktion  des  abgestor- 
benen Kindes  aus  Fußlage.  Puerperalfieber,  13  Schüttel- 
fröste, Staphylokokkämie.     Heilung. 

Anamnese:  Früher  gesund,  7  normale  Partus  und  Puerperien. 
31.  Mai  Blasensprung,  seitdem  Kopfschmerzen  und  häufiges  Erbrechen; 
2.  Juni  früh  ein  eklamptischer  Anfall,  abends  Aufnahme  in  die  hiesige 
Entbindungsanstalt. 

Befund:  Fieberfrei,  klares  Sensorium,  guter  Puls,  Kopfschmerzen, 
Brechreiz.  Keine  Wehen.  Blase  gesprungen,  Vorliegen  kleiner  Teile  bei 
engem  Muttermund ,  Mekonium abgang.  Daher  Metreuryse ,  Extraktion 
aus  vollkommener  Fußlage,  Kind  tot. 

In  den  ersten  24  Stunden  p.  part.  gutes  Befinden,  3.  Juni  abends 
ein  leichter  eklamptischer  Anfall.  Seit  4.  Juni  alimählicher  Fieber- 
anstieg bei  gutem  Puls  und  absolut  ungestörtem  Allgemeinbefinden.  Am 
Genital  nichts  Abnormes,  weder  am  Uterus  und  an  den  Parametrien, 
noch  an  den  Lochien. 

Seit  7.  Juni  Fieber  bis  40,  Puls  um  120,  wenig  gestörtes  All- 
gemeinbefinden, etwas  Husten,  geringe  Bronchitis.  Am  0.  Juni  nach- 
mittags 8  minutenlanger  schwerer  Schüttelfrost,  danach  39,9. 

Eine  am  8.  Juni  gemachte  Blutentnahme  (25  ccm)  ergibt  9  00 

31* 
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Kolonien  Staphylo c.  alb.  Eine  gleiche  am  9.  Juni  ergibt  in  gleicher 
Menge  Blut  1200  Kolonien. 

11.  Juni.  In  den  letzten  Tagen  ziemlich  unverändert,  hohes  Fieber 
bei  gutem  Puls,  geringe  Bronchitis;  vom  Genital  aus  keinerlei  Störung; 
eine  innere  Untersuchung  (Dr.  St.)  ergibt  tadellose  Verhältnisse. 

Es  gelang  bisher  nicht,  eine  sicher  nachweisbare  Eintrittspforte  für 
den  Staphyloc.  zu  eruieren.  Trotz  genauester  Untersuchung  nicht  die 
geringste  Hautaffektion  (Ekzem,  Furunkel,  Paronychie  etc.)  zu  finden. 
Patient  war  nicht  katheterisiert.  Im  Vaginalsekret  bisher  3  mal  zahl- 
reiche Kolonien  Staphyloc.  alb.  und  Stäbchen  kulturell  nachgewiesen. 

Da  in  der  Nacht  zum  11.  und  im  Laufe  des  Tages  je  ein  schwerer 
Schüttelfrost  (41  ^  Temperatur)  wieder  auftritt,  wird  Fat.  auf  die  medi- 
zinische Abteilung  verlegt. 

Von  Metastasen  bisher  nichts  nachweisbar. 

Eine  dritte  Blutentnahme  ergab  am  10.  Juni  1020  Kolo- 
nien Staphyloc.  alb. 

Bei  der  Aufnahme  auf  die  medizinische  Abteilung  bietet  die  kräftig 
gebaute,  gut  genährte  Frau  kein  schweres  Krankheitabild.  subjektiv  keine 
Beschwerden.  Objektiv  auFer  geringer  Bronchitis  nichts  festzustellen: 
Haut,  Gelenke,  Mundhöhle,  Ohren,  Genital  ohne  Befund. 

Am  12.  Juni  3  schwere  Schüttelfröste  mit  Anstieg  bis  41,1,  dann 
Abfall  in  12  Stunden  bis  35,9.  Während  der  Schüttelfröste  Kopf- 
schmerzen, Cyanose,  Dyspnoe,  nach  wenigen  Stunden  gutes  Befinden. 
Blutentnahme  am  13.  Juni  bei  35,9  Temperatur  ergibt  in  12  ccm 
6  Kolonien  Staphyloc.  alb. 

In  den  nächsten  Tagen  mäßiges  remittierendes  Fieber  mit  fast  täg- 
lichen Schüttelfrösten,  außerhalb  derselben  subjektiv  absolut  bescbwerde- 
frei.     Objektiv  kein  pathologischer  Organbefund,  keine  Metastasen. 

Am  16.  Juni  trat  ein  ausgedehnter  Herpes  labial,  et  men- 
talis auf.  Eine  5.  Blutentnahme  ergab  am  selben  Tage  in  30  ccm 
360  Kolonien   Staphyloc.  alb. 

Am  20.  Juni  letzter  Schüttelfrost,  seit  23.  Juni  völlig  fieber-  und 
beschwerdefrei.  Blut  und  Harn  am  23.  Juni  steril.  Eine  Harn- 
entnahme am  13.  und  16.  Juni  hatte  zahlreiche  Kolonien  Staphyloc. 
alb.  ergeben. 

Die^  Patientin  erholte  sich  nun  sehr  schnell  und  wurde  4  Wochen 
nach  der  Abfieberung  in  blühendem  Zustande  entlassen. 

14.  Minna  Seh.  32  Jahre,  Kutschersfrau.  Aufgenommen  am 
18.  Januar  1906. 

Angina,  S  taphylokokkense.psis,  Abort,  Tonsillar- 
absceß,  Haut-,  Muskel-  und  Knochenmetastasen.   Heilung. 

Anamnese:  Früher  gesund.  2  normale  Geburten,  4  Aborte. 
Ende  Dezember  1905  mehrere  Tage  lang  Schluckbeschwerden,  Kopf- 
schmerzen, Übelkeit,  Erbrechen  und  Fröste;  dann  in  der  Nacht  vom 
30.  auf  31.  Dezember  spontaner  Abort;  am  31.  Dezember  wieder 
Schüttelfrost,  seitdem  Fieber,  Muskel-  und  Gelenksohmerzen,  Eiterblasen 
an  Finger  und  Zehen.  Am  5.  Januar  1906  Curettage  der  Gebärmutter, 
danach  5  Tage  fieberfrei.  Am  10.  Januar  wieder  Schüttelfrost,  seitdem 
schwer  krank. 
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Befand:  Hohes  Fieber,  guter  Pols.  Starke  Schwellung  und 
Rötung  der  rechten  Tonsille  und  des  Gaumenbogens. 
Diffuse  Bronchitis.  Herz  ohne  Befund.  Fundus  uteri  an  der  Symphyse. 
Beträchtliche  Schwellung,  Hötung  und  Schmerzen  am  linken  Ellenbogen- 
gelenk, eitrige  Pusteln  mit  phlegmonöser  Umgebung  an  der  linken 
Klein zehe,  am  linken  IV.  und  am  rechten  Mittelfinger. 

Schmierig-blutige  Lochien. 

Blutentnahme:  In  15  com  117  Kolonien  Staphylococcus  pyog. 
aur.  Kultur  aus  den  Eiterpusteln  an  Fingern  und  Zehe,  aus  dem 
steril  entnommenen  Harn  und  dem  Gervikalsekret:  Staphyloc.  aur. 
überall  in  Beinkultur. 

22.  Januar.  Seit  der  Aufnahme  dauernd  hohes  Fieber,  elendes 
Aussehen;  heute  10-minutenlanger  schwerer  Schüttelfrost. 

Befund  an  den  Fingern,  am  Ellenbogengelenk  und  Genital  unver- 
ändert. Die  Schwellung  der  rechten  Tonsille  und  der  Umgebung  hat 
beträchtlich  zugenommen,  Patient  kann  kaum  schlucken. 

Eröffnung  eines  Tonsillarabscesses,  ca.  5  ccm  Eiter  fließen 
ab,  Kultur:  Staphyloc.  pyog.  aur.  rein. 

Eine  neue  Blutentnahme  ergibt  in  20  ccm  63  Kol.  Staphyloc. 
aur.     Desgleichen  wachsen  aus  dem  Harn  zahlreiche  Staphylokokken. 

27.  Januar.  Allgemeinbefinden  unverändert,  mäßiges  Fieber;  die 
Fingeraffektion  heilt  ab ;  Befund  am  linken  Ellenbogen  unverändert,  jetzt 
auch  Schmerzen  im  oberen  Drittel  des  rechten  Oberschenkels.  Der 
Tonsillarabsceß  mußte  wiederum  breit  eröfinet  werden,  viel  Eiter, 
Staphyloc.  anr^ 

8.  Februar.  Die  Kranke  erholt  sich  langsam,  fiebert  aber  noch 
immer  zwischen  38  und  39.  Fingeraffektion  überall  abgeheilt,  ebenso 
der  Tonsillarabsceß.  Kein  Fluor  mehr.  Schmerzen  im  linken  Eilen- 
bogengelenk  und  rechten  Oberschenkel  noch  unverändert. 

Eine  Blutentnahme  am  30.  Januar  und  8.  Februar  bleibt 
steril. 

Im  Laufe  der  nächsten  Wochen  bessert  sich  das  Allgemeinbefinden 
sehr  langsam.  Unter  immer  neuen  Fieberanstiegen  tritt  ein  Pleura- 
Erguß  links  auf  (trüb  serös,  aber  steril),  dann  ein  tiefliegender 
Absceß  in  der  linken  Glutäalgegend  (50  ccm  Eiter,  Staphylo- 
coccus aur.). 

Weitere  Blutentnahmen  am  15.  Februar  und  8.  März  bleiben 
steril,  ebenso  der  Urin  seit  6.  März. 

Erst  am  16.  April  tritt  völlige  Abfieberung  ein;  die  Kranke  hat  sich 
gut  erholt.  Allmählich  sind  sämtliche  Metastasen  (Finger,  Zehe,  Glutäal- 
absceß)  abgeheilt;  das  Blut  ist  seit  30.  Januar,  der  Urin  seit  6.  März 
steril.  Nur  die  Affektion  des  Ellenbogengelenks,  die  antänglich  auch 
sich  besserte,  besteht  weiter.  Es  hat  sich,  wie  aas  mehreren  Röntgen- 
aufnahmen hervorgeht,  allmählich  im  Bereich  des  Badiusköpf- 
chens  ein  periostitischer  und  osteomyelitischer  Prozeß  ent- 
wickelt. 

Die  Patientin  wird  zur  Operation  (Besektion  des  oberen  Radius- 
endes) auf  die  chirurgische  Abteilung  verlegt  und  nach  Heilung  der 
Wunde  wieder  auf  unsere  Abteilung  gebracht.    Von  jetzt  ab  erholt  sich 
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die  Kranke  auBerord entlich  gut,  nimmt  in  ca.  5  Wochen  18  Pfand  zu, 
und  wird  (mit  fast  normaler  Funktion  des  linken  Armes)  am  9.  Juni 
geheilt  entlassen. 

15.  Emma  B.  39  Jahre,  Arbeitersfrau.  Aufgenommen  am 
2.  Mai  1906. 

Endometritis  post  abortum,  Staphylokokkensepsis, 
Endokarditis,  Tod. 

Anamnese:  Früher  gesund;  6  normale  G-eburten,  3  Aborte, 
1  Frühgeburt.  Letzte  Menses  Mitte  Dezember  1905.  Seit  20.  April 
1906  etwa  nicht  wohl,  Übelkeit,  Kopfschmerzen,  26.  April  abends  Er- 
brechen und  zweimal  Schüttelfrost.  27.  April  spontane  Frühgeburt, 
nicht  untersucht.  Seitdem  bettlägerig,  Kopfschmerzen,  Fieber.  Am 
28.  April  nochmals  Schüttelfrost. 

Befund:  Schwer  krank,  benommen;  Temperatur  40,6.  DifPuse 
Bronchitis,  trockene  Pleuritis  rechts.  Unreiner  I.  Ton  über  allen  Ostien, 
Milztumor.  Schmerzen  in  den  unteren  Partien  des  Abdomens.  Puer- 
peraler Uterus,  zweifingerbreit  über  der  Symphyse  fühlbar.  Schmierige 
Lochien. 

Kultur  aus  dem  Yaginalsekret:  Zahlreiche  Kolonien  Staphyloc. 
pyog.  aur.,  vereinzelt  Streptok.  und  Stäbchen. 

Harn  steril  entnommen:  steril. 

Blutentnahme:  Aus  20  ccm  nach  24  Stunden  etwa  1800  Kol. 
Staphyloc.  pyog.  aur. 

Nirgends  eine  Spur  von  Hautverletzungen  (Paronychie,  Panaritium, 
Furunkel  o.  dgl.)  oder  Verletzungen  an  der  Vulva  nachweisbar.  Der 
Zustand  verschlimmerte  sich  in  den  folgenden  Tagen;  dauernd  leichte 
Benommenheit,  hohes  Fieber,  40 — 41,7,  zunehmende  Herzschwäche. 

Diffuse  Bronchitis,  Pleuritis;  die  Lochien  sehr  übelriechend.  Im 
Harn  Eiweiß.     Am  6.  Mai  Exitus. 

Sektion  (7.  Mai):  Ausgeheilte  Spitzentuberkulose,  Bronchitis, 
fibrinöse  Pleuritis  rechts.  Frische  Endokarditis  der  Mitral-  und 
Aortenklappen.  Milzschwellung ;  zahlreiche  hämorrhagisch  -  eitrige 
Infarkte  in  der  Binde  beider  Nieren.  Jauchige  Endometritis  und  doppel- 
seitiger Pyosalpinx. 

Im  Herzblut  Staphyloc.  pyog.  aur. 

Die  4  eben  geschilderten  Fälle  erfordern  eine  gesonderte  Be- 
sprechung. 

In  Fall  12  handelte  es  sich  um  eine  junge,  früher  gesunde 
Frau,  die  bereits  einen  normalen  Partus  und  am  3.  Dezember  1903 
einen  spontanen  Abort  ohne  Kunsthilfe  und  ohne  vorangehende 
oder  nachfolgende  innere  Untersuchung  durchgemacht  hatte.  In 
den  ersten  Tagen  nach  dem  Abort  befand  sich  die  Kranke  völlig 
wohl,  bekam  dann  Fieber,  am  12.  und  13.  Dezember  Schüttel froste 
und  wurde  nun  in  schwer  krankem  Zustande  hier  eingeliefert 

Bei  der  Aufnahme  bot  die  Kranke  das  Bild  einer  schweren 
Sepsis  dar  (hohes  Fieber,  elender  Puls,  Benommenheit,  Milztumor 
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USW.);  es  lag  natürlich  die  Vermutung  sehr  nahe,  daß  ^jeser  Zu- 
stand in  einem  ursächlichen  Zusammenhang  mit  dem  voraus- 
gegangenen Abort  stände.  Allerdings  ließ  die  Untersuchung  des 
Genitals  keinerlei  nachweisbare  Störung  erkennen.  Die  sofort  vor- 
genommene bakteriologische  Untersuchung  des  Blutes 
(20  ccm  aus  der  Armvene)  ergab  aber  nach  24  Stunden  den  über- 
raschenden Befund  einer  schweren  Bakteriämie  durch  Staphylo- 
kokken, es  wuchsen  mehrere  Hundert  Kolonien  Staphyloc. 
aur.  Eine  sterile  Harn  entnähme  ließ  femer  einen  ganz  trüben 
Urin  gewinnen,  in  dem  massenhaft  Eiterkörperchen,  Blasenepithel ien 
und  Kokken  sich  vorfanden;  aus  den  Kulturen  wuchs  nur  Staphyloc. 
aur.  In  Anbetracht,  daß  von  selten  des  Genitals  keinerlei  Störung 
erkennbar  war,  andererseits  aber  aus  dem  Blut  und  Urin  Staphylo- 
kokken wuchsen  und  das  Ödem  des  Urethralwulstes  sowie  die  Be- 
schaffenheit des  Harns  auf  eine  Erkrankung  der  Blase  hinwiei^en, 
wurde  mit  der  Möglichkeit  gerechnet,  daß  hier  nur  eine  zeitlich 
mit  dem  Abort  zusammenfallende  Staphylokokkensepsis  vorläge, 
die  mit  Wahrscheinlichkeit  von  den  Harnwegen  ausging. 

Die  Patientin  ging  bereits  am  folgenden  Tage  zugrunde,  und 
die  vorgenommene  Sektion  bestätigte  vollauf  die  klinische  Diagnose. 
Das  Genital  wies  normale  Verhältnisse  auf;  in  der  Blasen- 
schleimhaut aber  fanden  sich  frische  Ulcerationen,  von  denen 
aus  die  Eiterung  auf  die  ganze  Wand  der  Blase  und  weiterhin 
auf  die  venösen  Blasenplexns  übergegangen  war.  Hier  war  also 
die  Infektion  der  Blutbahn  erfolgt;  in  den  Lungen,  Nieren,  im 
Herzmuskel  usw.  fanden  sich  dann  zahlreiche  metastatische  Abscesse. 

Der  intra  vitam  im  Blut  und  im  Harn  gefundene  Erreger 
wurde  auch  post  mortem  im  Herzblut  und  im  Eiter  aller  Metastasen 
kulturell  festgestellt. 

Erst  nachträglich  konnten  wir  erfahren,  daß  die  Patientin 
wahrscheinlich  von  unkundiger  Hand  zu  Hause  katheterisiert 
worden  war,  so  daß  wohl  auf  diesem  Wege  die  Schleimhautver- 
letzungen zustande  gekommen  sind. 

Jedenfalls  hat  in  diesem  Fall  bereits  die  vitale  Blutent- 
nahme durch  den  Nachweis  von  Staphylokokken  auf  die 
Wahrscheinlichkeit  hingewiesen,  daß  es  sich  nicht  um  eine  ge- 
wöhnliche Puerperalsepsis  handelte,  bei  der  wir  so  gut  wie 
immer  Streptokokken  als  die  Infektionserreger  erwarten  dürfen. 

Man  wird  demnach  gut  tun,  wenn  im  Verlauf  eines  Puerperiums 
eine  Staphylokokkämie  festgestellt  wird,  mit  der  Möglichkeit 
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ZU  rechnm,  daß  die  Infektion  gar  nicht  von  den  Genitalorganen 
aaszugehen  braucht. 

Lenhartz  (1.  c.  p.  409ff.)  hat  unter  seinen  33  Fällen  7  Fälle 
von  Staphylokokkensepsis  mitgeteilt,  bei  welchen  die  AUgemein- 
infektion  von  den  Harnwegen  ausging;  es  handelte  sich  aber 
ausschließlich  um  männliche  Kranke,  bei  denen  infolge  von  Strik- 
turen  usw.  bougiert  oder  katheterisiert  worden  war.  Sämtliche 
Kranke  gingen  zugrande,  jedesmal  lag  unter  anderem  auch  eine 
septische  Endokarditis  vor. 

In  den  von  Bertelsmann  und  Mau  (6)  veröffentlichten 
5  Fällen  von  ürethralfieber  wurden  zum  Teil  auch  Staphylo- 
kokken im  Blut  nachgewiesen,  jedoch  meist  mit  Coli  oder 
Proteus  vergesellschaftet. 

In  jüngster  Zeit  hat  Jochmann  (10)  ebenfalls  einen  Fall 
VOR  Staphylokokkensepsis,  die  von  den  Hamwegen  ausging,  mit- 
geteilt. 

In  Fall  13  handelte  es  sich  um  eine  39jährige  Frau,  die  be- 
reits 7  normale  Partus  und  Puerperien  durchgemacht  hatte.  Sie 
kam  am  2.  Juni  in  die  hiesige  Entbindungsanstalt,  nachdem  schon 
3  Tage  vorher  die  Blase  gesprungen  und  am  Morgen  vor  der  Auf- 
nahme ein  eklamptischer  Anfall  aufgetreten  war.  Es  wurde  nun 
die  Geburt  durch  Metreuryse  und  Extr$iktion  des  toten  Kindes 
künstlich  beendet.  Der  erste  Tag  p.  partum  blieb  fieberfrei,  am 
3.  Juni  trat  ein  eklamptischer  Anfall  auf,  und  von  da  ab  stieg 
die  Temperatur  langsam  an.  Vom  7.  bis  23.  Juni  entwickelte 
sich  eine  schwere  Störung  des  Wochenbetts  mit  unregelmäßigem, 
hohem,  remittierendem  Fieber,  38—40®,  zeitweise  sogar  36—41®,  dabei 
im  ganzen  13  schwere  Schüttelfröste,  zum  Teil  bis 30 Minuten 
lang.  Das  subjektive  Befinden  war  in  dieser  Zeit  nur  durch 
die  allgemeinen  Fiebererscheinungeu  gestört,  irgendwelche  Be- 
schwerden durch  lokale  Prozesse  bestanden  nicht  Objektiv  waren 
außer  dem  Fieber  nur  eine  geringe  diffuse  Bronchitis  und  vorüber- 
gehend ein  ausgedehnter  Herpes  mentolabialis  nachweisbar.  Der 
Puls  und  die  Atmung  waren  nur  wenig  alteriert,  ebensowenig  der 
Appetit;  der  Stuhlgang  war  regelmäßig.  Am  Herzen  ließ 
sich  nichts  Abnormes  feststellen,  eine  Milzschwellung  war 
nicht  sicher  nachweisbar.  Ophthalmoskopisch  nichts  Patho- 
logisches; nur  geringe  Leukocytose.  Um  so  auffälliger  wai*  in 
dieser  Zeit  der  bakteriologische  Befund  des  Blutes;  es 
wurden  im  ganzen  vom  8.  bis  23.  Juni  6  Blutentnahmen  ge- 
macht, jedesmal  10—30  ccm;  in  den  ersten  3  Entnahmen  wurden 
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900,  1200,  1020  Kolonien  Staphylococcus  pyog.  albus  in 
Reinkultur  gefunden ;  diese  Untersuchungen  erfolgten  auf  der  Fieber- 
höhe ;  eine  4.  Entnahme  geschah  am  13.  Juni  bei  35,9  Temperatur, 
nachdem  am  vorhergehenden  Tage  3  mal  ein  Schüttelfrost  aufge- 
treten und  die  Temperatur  auf  41,1  gestiegen  war ;  diesmal  wuchsen 
nur  6  Kolonien  Staphyloc.  alb. 

Bei  der  5.  Untersuchung  fanden  wir  einige  Tage  später  in 
30  ccm  360  Kolonien,  und  die  letzte  Entnahme  am  23.  Juni  (1.  fieber- 
freier Tag)  blieb  steril.  Der  Harn  wurde  in  der  Fieberperiode 
2 mal  steril  entnommen,  jedesmal  wuchsen  zahlreiche  Kolonien 
Staphyloc.  alb.  in  Reinkultur,  am  23.  Juni  war  er  steril. 
Der  Harn  war  klar,  wies  geringe  Spuren  Eiweiß,  keinerlei 
Formelemente  auf.  Mehrere  Kulturen  aus  dem  Vaginal- 
sekret ergaben  Staphyloc.  alb.  und  Stäbchen  (Coli). 

Die  Untersuchung  des  Genitals  ließ  außer  den  anfänglich 
i'eichlichen  und  etwas  übelriechenden  Lochien  während  der  ganzen 
Beobachtung  keinen  pathologischen  Befund  an  Uterus,  Adnexen, 
Parametrien  oder  Beckenvenen  erkennen. 

Die  Frau  blieb  vom  23.  Juni  ab  völlig  fieberfrei  und  wurde 
4  Wochen  später  geheilt  entlassen. 

Die  genaueste  Untersuchung  vermochte  niemals  irgend  eine 
Erkrankung  der  Haut  (Furunkel,  Panaritium  usw.),  der  TonsiDen 
oder  sonst  eine  andere  Eingangspforte  für  die  Staphylokokken 
festzustellen.  Ebensowenig  gelang  der  Nachweis  irgend  einer  meta- 
statischen Eiterung. 

Es  liegt  also  nahe,  in  diesem  Falle  doch  das  Genital  als  die 
Eingangspforte  zu  betrachten.  Wie  schon  erwähnt,  ist  dies  für 
uns  bei  Staphylomy kosen  eine  sehr  seltene  Beobachtung.  So- 
dann bleibt  überaus  auffällig,  daß  trotz  der  schweren  Fieberperiode 
mit  Schüttelfrösten  und  der  enormen  Bakterienüberschwemmung 
des  Blutes  nicht  nur  keine  Metastasenbildung,  sondern  sogar  eine 
auffallend  rasche  Genesung  erfolgte.  Die  im  Harn  nachgewiesenen 
Staphylokokken  müssen  wir  wohl  nur  als  eine  einfache  Aus- 
scheidung betrachten;  es  fehlten  Formelemente,  die  auf  eine 
tiefergehende  Erkrankung  der  Nieren  und  Blase  hätten  hinweisen 
können. 

In  Fall  14  betraf  die  Staphylokokkensepsis  eine  32  jährige 
Frau,  die  2  normale  Geburten  und  4  Aborte  durchgemacht  hatte. 
Ende  Dezember  1905  erkrankte  sie  mit  Schluckbeschwerden,  Kopf- 
schmerzen, Übelkeit,  Erbrechen,  Fieber  und  Frösten;  einige  Tage 
später,  in  der  Nacht  vom  30.  auf  31.  Dezember  erfolgte  ein  spon- 
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taner  Abort ;  am  31.  Dezember  wieder  Schüttelfrost,  seitdem  Muskel- 
and  Gelenkschmerzen,  „Eiterblasen^  an  Fingern  nnd  Zehen.  Nach 
einer  Kürettage  am  ö.  Jannar  1906  zunächst  einige  Tage  fieber- 
frei, aber  am  10.  Januar  wiederum  Schüttelfrost,  von  da  ab  schwer 
krank.  Am  18.  Januar  bot  sie  dann  bei  der  Aufnahme  das  Bild 
einer  schweren  septischen  Erkrankung  dar.  Es  ließen  sich,  wie 
oben  erwähnt,  Eiterungen  an  verschiedenen  Fingern,  an  einer  Zehe, 
ferner  eine  entzündliche  Affektion  am  linken  EUenbogengelenk 
feststellen.  Außerdem  lag  eine  Angina  tonsillaris  vor.  Am 
Genital  hingegen  war  kein  nennenswerter  pathologischer  Befand 
zu  erheben. 

Eine  sofort  vorgenommene  Untersuchung  des  Blutes  ergab 
zahlreiche  Kolonien  Staphylococcus  aur.;  der  gleiche  Erreger 
wurde  auch  aus  dem  Harn  und  Cervikalsekret  gewonnen. 

Schon  in  den  nächsten  Tagen  verschlimmerte  sich  die  Angina, 
es  entwickelte  sich  ein  großer  Tonsillarabsceß,  aus  dem  bei  der 
Eröffnung  ca.  5  ccm  Eiter  sich  entleerten ;  im  Eiter  S  t  a  p  h  y  1  o  c. 
aur.  in  Reinkultur. 

Der  weitere  Krankheitsverlauf  war  ein  sehr  eintöniger;  es 
wurden  noch  einmal  im  Blut,  Harn  und  Tonsillareiter  Staphylo- 
kokken gefunden;  später  war  das  Blut  steril;  das  Fieber  bestand 
monatelang  unregelmäßig  remittierend  weiter;  allmählich  heilten 
die  Metastasen  an  den  Fingern  nnd  Zehen  aus;  es  entwickelten 
sich  noch  neue  Metastasen  (Absceß  in  der  Glutaealgegend 
mit  Staphylokokken),  femer  ein  steriler  Erguß  in  der  linken 
Pleura,  die  aber  ebenfalls  abheilten.  Vorübergehend  trat  eine 
Besserung  in  der  Affektion  des  linken  Ellenbogengelenks  ein,  aber 
schließlich  erforderte  diese  Metastase  einen  größeren  chirurgischen 
Eingriff.  Es  hatte  sich  dort  allmählich  (im  Röntgenbild  genau 
verfolgt)  eine  Osteomyelitis  und  Periostitis  am  Radiu:^- 
köpfchen  entwickelt,  die  durch  Resektion  zur  Ausheilung  kam. 
so  daß  die  Frau  am  9.  Juni  in  ausgezeichnetem  Zustande  entlassen 
werden  konnte. 

Bei  dieser  Kranken  bestanden  schon  mehrere  Tage  vor  dem 
Abort  krankhafte  Ei-scheinungen  wie  Schluckbeschwerden,  Fieber 
und  Schüttelfröste,  die  darauf  hinweisen,  daß  offenbar  schon  vor 
Eintritt  des  Aborts  eine  Allgemeininfektion  vorlag,  vermutlich  im 
Anschluß  an  die  Angina.  Es  lagen  jedenfalls  von  selten  des 
Genitals,  wie  die  Kranke  bestimmt  angab,  noch  keinerlei  Er- 
scheinungen vor,  als  die  genannten  Symptome  der  Angina  mit  AU- 
gemeininfektion  auftraten;  erst  mehrere  Tage  später  erfolgte  der 
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Spontanabort,  den  wir  wohl  bereits  als  eine  Teilerscheinung  der 
septischen  Erkrankung  betrachten  müssen.  Als  die  Kranke  in  der 
dritten  Erankheitswoche  zur  Aufnahme  kam,  bot  sie  bereits  das 
Bild  einer  Sepsis  mit  Metastasen  dar;  es  bestand  ferner  wieder 
eine  Angina,  aus  der  sich  nach  einigen  Tagen  ein  Tonsillarabsceß 
bildete.  Der  weitere  umstand,  daß  wir  in  dem  Eiter  des  Ton- 
sillarabscesses  und  im  Eiter  der  Metastasen  ausschließ- 
lich den  Staphylococcus  aureus  kulturell  nachweisen 
konnten,  läßt  wohl  unsere  Annahme  berechtigt  erscheinen,  daß  hier 
die  Angina  als  Eintrittspforte  für  die  Staphylomykose  angesehen 
werden  darf. 

Daß  in  seltenen  Fällen  tatsächlich  eineStaphylokokken- 
s  e  p  s  i  s  sich  im  Anschluß  an  eine  Angina  entwickeln  kann,  lehrt 
eine  von  L  e  n  h  a  r  t  z  (1.  c.  p.  272)  mitgeteilte  Beobachtung,  die  hier 
kurz  angeführt  sei:  Bei  einem  jungen  Mädchen,  daß  häufig  an 
Mandelentzündungen  litt,  entwickelte  sich  eine  foudroyant  ver- 
laufende Sepsis  durch  Staphyloc.  aur.  im  Anschluß  an  eine  frische 
Angina;  die  Erreger  wurden  aus  dem  Blut  gezüchtet,  und  es 
fanden  sich  zahlreiche  metastatische  Abscesse  sowie  eine  septische 
Endokarditis. 

Von  Lemierre  (s.  Jochmann  (9))  stammt  eine  gleiche  Mit- 
teilung; Manchot  (s.  Lenhartz  1.  c)  berichtet  über  eine 
Staphylokokkensepsis  nach  retropharyngealer  Phlegmone. 

In  Fall  15,  dem  letzten  dieser  Gruppe,  handelte  es  sich  um 
eine  39jährige  Frau,  die  schon  mehrere  Geburten  und  Aborte 
durchgemacht  hatte.  Sie  fühlte  sich  einige  Tage  nicht  wohl,  be- 
kam am  26.  April  Erbrechen  und  Schüttelfröste,  am  27.  April  er- 
folgte ein  spontaner  Abort.  Seitdem  war  die  Frau  schwer  krank 
und  kam  bewußtlos  am  2.  Mai  auf  unsere  Abteilung. 

Außer  Bronchitis,  Pleuritis,  unreinen  Herztönen  und  Milztumor 
wurde  vermittels  der  Blutentnahme  eine  schwere  Bakteriämie 
durch  Staphylococcus  aur.  nachgewiesen  (in  20  ccm  nach  24  Stunden 
1800  Kolonien).  Irgend  eine  andere  Eintrittspforte  als  das 
Genital  konnte  hier  nicht  gefunden  werden.  Die  Kranke  ging 
bereits  am  6*  Mai  zugrunde,  und  bei  der  Sektion  fanden  sich  eine 
jauchige  Endometritis,  doppelseitiger  Pyosalpinx,  eitrige  Infarkte 
in  den  Nieren  usw.  sowie  eine  frische  Endokarditis  der  Mitral- 
und  Aortenklappen. 

Wir  haben  also  in  diesei*  Gruppe  eine  von  der  Blase n- 
schleimhaut,  eine  von  den  Tonsillen  und  zwei  vom  Endo- 
metrium ausgehende  Staphylokokkeninfektionen. 
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Puerperale  Staphylomykosen  sind  in  der  Literatur  bereits  mehr- 
fach veröffentlicht;  immerbin  ist  auch  hier  ihre  Zahl  gegenüber 
den  durch  Streptokokken  bedingten  Fällen  von  Puerperal- 
Sepsis  eine  außerordentlich  geringe. 

Lenhartz  führt  (1.  c.  p.  443)  einen  Fall  an,  der  an  Endokar- 
ditis zugrunde  ging.  Brunner,  Hahn,  Stern  und  Hinschier. 
Petruschky,  v.  Magnus,  Hoff,  Pawlowsky,  Strünck- 
mann,  Levy  und  Burguburu  teilen  je  einen  Fall  mit;  Joch- 
mann hat  zwei  derartige  Krankheitsfälle  veröffentlicht,  von 
Gärtner  stammen  drei  und  von  Canon  vier  solche  Beobachtungen. 
Es  würden  also  zu  den  bisherigen  (Literatur  s.  Canon)  mir  zu 
Gesicht  gekommenen  Fällen  nun  auch  unsere  beiden  neuen  hinzu- 
kommen. 

IT.  Btaphylomykosen  im  Anschlnfi  an  akute  OsteomyelitlH. 

16.  Wilhelm  M.,    13  Jahre.     Aufgenommen    am  20.  April  1902. 
Trauma,     Osteomyelitis     costae    sin.    X.,      Staphylo- 

kokkensepsis.     Tod. 

Anamnese:  Früher  stets  gesund.  Vor  einigen  Tagen  hat  der 
Knabe  einen  Schlag  auf  die  linke  Brustseite  bekommen.  War  dann 
einige  Tage  nicht  wohl,  Terspürte  Stiche  in  der  linken  Brustaeite.  6e> 
nauere  Anamnese  nicht  erhältlich. 

Befund:  Grazil,  schlecht  genährt.  Schwer  krank,  unruhig,  sehr 
empfindlich,  nicht  ganz  klar.  Temperatur  41,  elender  Puls,  beschleunigte 
Atmung.  Diffuse  Bronchitis,  mehrere  pneumonische  Herde  hinten  unten 
rechts  (?).  Schmerzen  im  Bereich  der  linken  X.  Bippe  in  der  vorderen 
Skapularlinie.  In  den  beiden  folgenden  Tagen  Verschlimmerung,  dauernd 
hohes  Fieber,  zunehmende  Herzschwäche,  Delirien,  diffuse  Bronchitis. 
Im  Bereich  der  X.  Bippe  entwickelt  sich  eine  teigige  Schwellung  und 
blaurote  Verfärbung  der  Haut;  sehr  heftige  Schmerzen.  Einsehie  Pe- 
techien an  den  Oberschenkeln.  Blutentnahme:  In  ca.  10  ccm  über 
700  Kolonien  Staphylo c.  pyog.  aur. 

22.  April  Exitus 

Die  Sektion  ergibt :  Osteomyelitis  der  X.  Rippe  links  mit  eiteriger 
Infiltration  des  umgebenden  Oewebes.  Multiple  Abscesse  in  beiden 
Lungen  mit  nachfolgender  eitrig  -  fibrinöser  Pleuritis;  multiple  Herz- 
muskelabscesse,  keine  Peri-  oder  Endokarditis.  Multiple  Nierenabscesse, 
Milzschwellung.     Im  Herzblut  Staphyloc.  pyog.  aur. 

17.  Bichard  B.,  25  Jahre,  Arbeiter.  Aufgenommen  am  7.  Sep- 
tember 1902. 

Trauma,  Osteomyelitis  des  linken  Humerus,  Staphy- 
lokokkensepsis,  Endokarditis.     Tod. 

Anamnese:  Früher  stets  gesund.  Am  31.  August  stieß  sich  B. 
im  Gedränge  an  einem  Kinderwagen  mit  dem  linken  Oberarm  und  Ellen- 
bogen;   abends    heftige    Schmerzen,    Fieber,    Schüttelfrost,   Anschwellung 
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des  Oberarms.     Am  nächsten  Tage  besser;  dann  wieder  Fieber,  schwerer 
Allgemeinzustand,  Delirien. 

Befund:  Schwer  krank,  benommen,  Temperatur  40,  Puls  elend, 
120 — 130,  Bronchitis,  Milztumor.  Starke  Schwellung  des  linken  Ober- 
arms ,  heftige  Schmerzen.  Blutentnahme:  zahlreiche  Kolonien 
Staphylo c.  pyog.  aur.  in  Beinkultur.  Der  Kranke  wurde  sofort 
zur  chirargischen  Station  verlegt.  Dort  Spaltung  einer  Phlegmone  am 
linken  Oberarm,  reichlich  Eiter,  Staphylo c.  aur.  Der  Zustand  ver- 
schlimmerte sich  aber  weiter,  am  9.  September  Spaltung  von  Abscessen 
am  rechten  Ober-  und  Unterarm.     10.  September  Exitus  letalis. 

Sektion:  Osteomyelitische  Herde  an  der  oberen  Epiphyse  des 
linken  Hnmerus,  große  Eiterhöhle  am  unteren  Ende  der  Diaphyse,  Phleg- 
mone am  Oberarm,  Weichteilabscesse  am  rechten  Ober-  und  Unterarm. 
Gelenke  frei.  Vielfache  Abscesse  in  der  Muskulatur  des  Thorax,  im 
Herzmuskel,  in  beiden  Lungen  und  Nieren,  im  linken  Prostatalappen  und 
in  der  linken  Samenblase.  Eitrige  Perikarditis  und  Pleuritis  beiderseits. 
Endocarditis  mitralis  ulcerosa:  an  der  Yorhofseite  eines  Mitral- 
Begels,  nahe  der  Ansatzstelle,  ündet  sich  eine  linsengroße,  ovale,  von 
einem  roten  Hof  umgebene  Partie,  deren  Oberfläche  rauh,  gelbrot,  mit 
nekrotischen,  festhaftenden  Thrombusmassen  bedeckt  ist;  der  nekrotische 
Prozeß  an  der  Klappe  dringt  bis  zur  Ventrikelfläche  derselben  vor. 

Die  Kultur  aus  dem  Wirbel-  und  Bippenmark  ergibt:  Staphylo c. 
pyog.  aur.  in  Beinkultur. 

18.  Hermann  D.,  14  Jahre,  Schüler.  Aufgenommen  am  20.  Sep- 
tember 1903. 

Trauma.  Osteomyelitis  Spinae  scapul.  Vielfache 
periartikuläre  Eiterungen,    Staphylokokkensepsis.     Tod. 

Anamnese:  Mit  6  Jahren  Blutvergiftung  am  linken  Zeigefinger, 
1902  Fraktur  des  linken  Unterarms.  Am  12.  September  Schwäche,  Un- 
wohlsein, seit  15.  September  Fieber  und  täglich  Schüttelfrost,  seit 
18.  September  Schmerzen  und  Schwellung  der  rechten  Schulter.  (In 
der  Schule  hatte  der  Knabe  einen  Schlag  auf  die  rechte  Schulter  be- 
kommen.) Seit  dem  20.  September  auch  Schmerzen  und  Schwellung  am 
rechten  Handrücken. 

Befund:  Grazil  gebauter  Junge,  gut  genährt.  39,5  Temperatur. 
Septischer  Allgemeineindrack.  Systolisches  Geräusch  an  der  Herzspitze. 
Phlegmone  im  Bereich  der  rechten  Schulter  (Gegend  der  rechten  Ska- 
pula,  Clavicula,  Muscul.  pectoralis,  Oberarm).  Schwellung,  Bötung, 
Schmerzen  am  linken  Hand-  und  rechten  FuBrücken. 

Blutentnahme:  Aus  20  ccm  1500  Kolonien  Staphyloc. 
pyog.  aur.  Verlegt  zur  chirurgischen  Abteilung.  Dort  in  den  nächsten 
Tagen  nacheinander  Inzision  an  der  rechten  Schulter,  am  linken  Hand- 
rücken etc.,  überall  phlegmon.  und  periartik.  Eiterungen,  im  Eiter 
Staphyloc.  pyog.  aur.  in  Beinkultur.  Dauernd  hohes  Fieber, 
Perikarditis. 

25.  September  1903  Exitus. 

Sektion:  Osteomyelitis  der  rechten  Spina  scapulae  mit  Phlegmone 
der  ganzen  Umgebung.     Schultergelenk   selbst   frei,    vielfache   periartik. 
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Eiterungen.     Zahlreiche   Abscesse    im  Herzmuskel^    in   den  Lungen    und 
Nieren.     Perikarditis  (eitrige). 

Im  Herzblut  zahlreiche  Staphyloc.  aur. 

19.  Friedrich  8p.,  14  Jahre,  Gärtnerlehrling.  Aufgenommen 
am  3.  Juni  1905. 

Osteomyelitis  ulnae  sin.,  Staphylokokkämie.  Ope- 
ration, Heilung. 

Anamnese:  Früher  gesund.  Seit  ca.  20.  Mai  1905  Fieber,  matt. 
Schmerzen  in  der  Kreuzbein gegend ,  seit  29.  Mai  Schmerzen  im  linken 
Unterarm,  nahe  dem  Handgelenk.     Keine  Schüttelfröste,  kein  Trauma. 

Befund:  Keine  Angina,  keine  Verletzung;  grazil,  schlecht  genährt. 
Temperatur  39.  Lungen,  Herz  ohne  Befund.  Im  Bereich  der  Sakral- 
gegend und  der  unteren  Epiphyse  der  linken  ülna  Schwellung,  Bötung, 
heftige  Schmerzen.  Am  Eöntgenbild  der  XJlna  nichts  Abnormes  er- 
kennbar. 

Blutentnahme:  Aus  20  ccm  5  Kolonien  Staphyloc.  pyog. 
albus.  In  den  nächsten  8  Tagen  Fieber,  38 — 39,  kein  schwerkrankes 
Aussehen.  Befund  an  der  Sakralgegend  und  Ulna  unverändert.  Vor- 
übergehend Schmerzen  an  den  Oberschenkeln  und  an  der  linken  Skapula. 
Bier'sche  Stauung.  Eine  zweite  Blutentnahme  am  6.  Juni  er- 
gibt in  20  ccm  27  Kolonien  Staphyloc.  alb.  Derselbe  Er- 
reger aus  dem  steril  entnommenen  Harn. 

Vom  10.  Behandlungstage  ab  geht  das  Fieber  zurück,  allgemeine 
Besserung;  bis  auf  die  Schmerzen  an  der  linken  Ulna  kein  lokaler  Be- 
fund mehr. 

Im  Laufe  der  nächsten  6  Wochen  erholt  sich  der  Knabe  sehr  gut, 
nimmt  13  Pfund  zu.  Während  dieser  Zeit  zweimal  wieder  kurze  Perioden 
mit  Fieber  bis  38,2.  Etwa  6  Wochen  nach  der  Aufnahme  wiederum 
stärkere  Schwellung  und  Schmerzen  an  der  unteren  Ulnaepiphyse.  Eine 
Röntgenaufnahme  ergibt  jetzt:  Periostitis  und  osteomyelitischer  Herd 
daselbst. 

Zwei  weitere  Blut-  und  Harnentnahmen  in  der  Zwischenzeit 
blieben  steril. 

Der  Junge  wird  zur  chirurgischen  Abteilung  verlegt  und  dort  der 
osteomyelitische  Herd  in  der  unteren  Epiphyse  der  linken  Ulna  eröffnet : 
im  Eiter  Staphyloc.  albus.  Nach  einigen  Wochen  wird  der  Kranke 
geheilt  entlassen. 

20.  Heinrich  H.,  16  Jahre,  Koch.  Aufgenommen  am  12.  Ok- 
tober 1905. 

Trauma  am  rechten  Unterschenkel,  Phlegmone,  Osteo- 
myelitis tibiae,  Staphylokokkämie.     Operation,  Heilung. 

Anamnese:  Früher  stets  gesund,  am  8.  Oktober  abends  mit  dem 
rechten  Fuß  umgeknickt  und  gestoßen,  aber  keine  Hautverietzung ;  all- 
mählich Schwellung,  Kötung  und  heftige  Schmerzen  am  linken  Fuß  und 
Unterschenkel;  der  Patient  mußte  trotzdem  bis  zum  12.  Oktober  weiter 
arbeiten. 

Befund:  Kräftiger  Jüngling,  hochfiebernd,  Temperatur  39,7,  guter 
Puls.     Herpes  nasolabialis.     Phlegmonöse  Schwellung    und  Rötung  sowie 
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Schmerzen  am  rechten  FuB  und  an  der  unteren  Hälfte  des  Unterschenkels ; 
lymphangitische  Stränge  bis  zum  Knie. 

Eine  Röntgenaufnahme  am  13.  Oktober  läßt  nichts  Abnormes  er- 
kennen. 

Blutentnahme:  20  ccm,  bleibt  steril.  In  den  nächsten  Tagen 
andauernd  hohes  Fieber,  40 — 41^,  aber  guter  Puls;  hohe  Leukocyten- 
werte  (20 — 40000),  Fluktuation  im  Bereich  der  Phlegmone  an  der 
Tibia,  Spaltung,  200  ccm  Eiter,  Staphyloc.  aur.  in  Beinkultur. 
Eine  neue  Blutentnahme  am  16.  Oktober  ergibt  in  20  ccm  32  Kolo- 
nien Staphyloc.  pyog.  aur.  in  Reinkultur. 

Bisher  keine  Metastasen  nachweisbar,  Harn  steril. 

Der  Patient  erholte  sich  bald,  fieberte  am  19.  Oktober  ab,  die 
Phlegmone  heilte  ab. 

Am  1.  November  aber  wieder  Fie  heran  stieg,  Schmerzen,  Schwellung 
des  rechten  Fußes  und  der  unteren  Tibiahälfte,  die  Tibia  selbst  sehr 
empfindlich,  neuer  Anstieg  der  Leukocyten.  Während  die  Böntgenauf- 
nahme  am  13.  Oktober  am  Knochen  nichts  Patholog.  hatte  erkennen 
lassen,  zeigt  eine  neue  Aufnahme  am  6.  November  deutliche  Periostitis 
und  Osteomyelitis  des  unteren  Drittels  der  Tibia.  Daher  wird  Patient 
zur  chirurgischen  Station  verlegt. 

Dort  blieb  er  monatelang  in  Behandlung  wegen  ausgedehnter  Osteo- 
myelitis tibiae  und  wurde  dann  geheilt  entlassen. 

21.  Adolf  St.,  19  Jahre,  Commis.  Aufgenommen  am  30.  Juli 
1906. 

Osteomyelitis  acuta  femoris  sin.,  Staphylokokken- 
sepsis.     Tod. 

Anamnese:  Früher  nie  wesentlich  krank,  nur  lange  Zeit  schup- 
pender Ausschlag  (Psoriasis);  kein  Trauma.  Seit  ca.  22.  Juli  matt, 
Kopfschmerzen.  Seit  28.  Juli  schwer  krank,  unruhig,  unklar,  Fieber, 
Schmerzen  im  rechten  Oberschenkel. 

Befund:  unruhig,  unklar,  schwerer  Allgemeineindruck.  Temperatur 
39,8,  Puls  um  140,  ziemlich  kräftig.  Diffuse  Bronchitis.  Heftige 
Schmerzen  und  Schwellung  im  Bereich  des  unteren  Drittels  des  rechten 
Oberschenkels. 

Blutentnahme:  In  20  ccm  nach  24  Stunden  zahlreiche  Kolo- 
nien Staphyloc.  aur.  in  Reinkultur.  Der  Kranke  wurde  sofort 
auf  die  chirurgische  Abteilung  verlegt.  Dort  Aufmeißelung  des  unteren 
Drittels  des  rechten  Femur:  in  der  Markhöhle  trüb  seröses  Sekret,  aber 
keine  eigentliche  eiterige  Einschmelzung.  Aus  dem  Sekret  in  Bein- 
kultur Staphyloc.  aur. 

Nach  anfanglicher  Besserung  verschlimmerte  sich  aber  der  Zustand 
sehr  schnell  und  unter  zunehmender  Herzschwäche  trat  bereits  am  2.  August 
der  Exitus  ein. 

Die  Sektion  ergab  eitrige  Einschmelzung  des  Markes  in  dem 
oberen  Drittel  des  rechten  Femur  mit  eitriger  Periostitis  der  um- 
gebenden Partien,  intramuskulärem  Absceß  in  der  Höhe  des  Trochanter 
raaior  und  Eiter  im  Hüftgelenk.  Vielfache  Abscesse  in  beiden  Lungen 
und  Nieren,  Hämorrhagien  im  Epikard. 
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Aus  dem  Herzblut  und  dem  Eiter  der  Osteomyelitis  Staphylo- 
C0CCU8  aur. 

Die  Erkrankung  betraf  in  dieser  Gruppe  ausschließlich  männ- 
liche Individuen,  sämtlich  in  jugendlichem  Alter,  und  zwar  ö  im 
Alter  von  13  bis  19  Jahren,  nur  einer  hatte  bereits  das  25.  Jahr 
erreicht. 

Von  den  6  Kranken  gingen  4  in  wenigen  Tagen  nach  Beginn 
der  Erkrankung  zugi'unde:  Fall  16, 17, 18  und  21 ;  die  beiden  anderen 
(Fall  19  und  20)  wurden  nach  längerer  chirurgischer  Behandlung 
geheilt  entlassen. 

Bei  den  4  Gestorbenen  lag  als  Ausgangspunkt  der  Allgemein- 
infektion eine  akute  osteomyelitische  Erkrankung  eines  Knochens 
vor:  je  einmal  eine  Eippe,  ein  Humerus,  eine  Skapula  und  ein 
Femur;  in  den  3  ersten  dieser  Fälle  muß  ein  Trauma  als  aus- 
lösendes Moment  angesehen  werden,  im  4.  Fall  (Fall  21)  konnte 
eine  solche  Ursache  nicht  festgestellt  werden. 

Die  4  Gestorbenen  waren,  wie  schon  erwähnt,  nur  wenige  Tage 
krank;  bei  ihrer  Einlieferung  ins  Krankenhaus  boten  sie  bereits 
ein  septisches  Krankheitsbild  dar.  Die  vitale  Blutunter- 
suchung ließ  bei  allen  4  eine  schwere  Bakteriämie  er- 
kennen: in  10—20  ccm  Armvenenblut  Hunderte  bis  Tausende 
Kolonien  Staphyloc.  pyog.  aur. 

Die  Sektion  ergab  jedesmal  nur  einen  osteomyelitischen  Herd 
(Rippe,  Humerus,  Skapula,  Femur),  im  Anschluß  daran  Vereiterung 
der  Umgebung,  ferner  stets  Lungen-,  Nieren-  und  Herz- 
*muskel  ab  sc  esse,  mehrfach  auch  artikulare  und  periartikuläre 
Eiterungen,  Pleuritis,  Perikarditis,  je  einmal  Abscesse 
in  der  Prostata  und  Samenblase  und  Endokarditis  der 
Mitralklappen. 

Die  bereits  im  lebenden  Blut  gefundenen  Erreger  konnten  auch 
im  Herzblut  der  Leiche  und  in  den  verschiedenen  metastatischen 
Eiterungen  in  Reinkultur  nachgewiesen  werden,  so  daß  in  dieser 
Beziehung  kein  Zweifel  über  die  Ätiologie  der  Infektion  obwalten 
konnte. 

Bei  den  2  am  Leben  gebliebenen  Kranken  (Fall  19  und  20; 
war  ebenfalls  nur  ein  Knochen  durch  den  osteomyelitischen  Prozeß 
ergriffen.  Allerdings  bestand  in  Fall  19  anfangs  auch  eine  ent- 
zündliche Affektion  in  der  Umgebung  des  Kreuzbeins,  die  aber  vor- 
überging, ohne  daß  es  zu  einer  tiefergehenden  Läsion  gekommen 
wäre.    Es  blieb  hier  schließlich  nur  der  osteomyelitische  Prozeß  an 
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der  unteren  Epipbyse  der  linken  Ulna  bestehen,  der  operativ 
geheilt  wurde.    Ein  Traama  lag  in  diesem  Fall  nicht  vor. 

Bei  Mfa  anderen  geheilt  entlassenen  Kranken  (Fall  20)  ent- 
stand im  Anschluß  an  ein  Trauma  ein  phlegmonöser  Prozeß  im 
Bereich  des  rechten  Fußes  und  Unterschenkels,  an  den 
sich  trotz  ausgiebiger  Spaltung  bald  eine  schwere  Periostitis 
und  Osteomyelitis  der  Tibia  anschloß,  die  eine  sehr  lang- 
wierige chirurgische  Behandlung  erforderlich  machte. 

Die  Blutuntersuchung  ließ  auch  bei  diesen  beiden  Kranken 
eine  vorübergehende  Bakteriämie  erkennen:  in  Fall  19 
wurden  im  Beginn  der  Erkrankung  2  mal  in  20  ccm  5  bzw.  2  7 
Kolonien  Staphyloc.  pyog.  albus  gefunden;  dei*selbe  Er- 
reger wurde  auch  im  steril  entnommenen  Harn  und  später  im 
Eiter  des  osteomyelitischen  Herdes  gefunden.  In  Fall  20 
wurde  sowohl  aus  dem  Eiter  der  Phlegmone  als  auch  aus  dem 
Blut  Staphyloc.  pyog.  aur.  gezüchtet,  und  zwar  wuchsen  aus 
letzterem  in  20  ccm  32  Kolonien. 

Bemerkenswert  ist  jedenfaUs,  daß  auch  bei  den  beiden  ge- 
heilten Kranken  Staphylokokken  im  Blute  mehrfach  nachweis- 
barwaren, aber  nur  anfangs  und  in  spärlicher  Anzahl,  während 
spätere  Blutentnahmen  steril  blieben.  Im  Gegensatz  hierzu  fanden 
wir  bei  den  gestorbenen  Kranken  eine  enorme  Überschwem- 
mung des  Blutes  mit  Staphylokokken. 

In  den  Fällen  19  und  20  konnte  durch  mehrfache  Röntgen- 
aufnahmen die  allmähliche  Entwicklung  der  osteomyelitischen  Herde 
verfolgt  werden.  Zu  weiteren  Metastasen  auf  dem  Blutwege  kam 
es  hier  nicht 

Nach  den  Ausführungen  von  Kocher  und  Tavel(22),  Len- 
hartz  (1.  c.  p.  329)  u.  a.  tritt  die  akute  Osteomyelitis  unter 
verschiedenen  Bildern  auf:  entweder  sie  befällt  einen  einzigen 
Knochen,  oder  es  tritt  eine  mehrfache,  ausschließlich  auf 
das  Knochensystem  beschränkte  Herdbildung  auf,  oder  endlich 
ist  die  akute  Osteomyelitis  nur  Teilerscheinung  einer  allgemeinen 
Sepsis,  die  mit  vielfachen  anderen  inneren  Eiterungen  einhergeht. 

Eine  Eigenschaft  dürfte  nach  den  neuesten  Untersuchungen 
(ich  nenne  insbesondere  die  Arbeiten  von  Bertelsmann)  allen 
drei  oben  genannten  Formen  zukommen :  sie  gehen  wohl  ausnahms- 
los mit  einer  Bakteriämie  einher.  Von  der  Art,  der  Virulenz 
und  der  Zahl  der  in  die  Blutbahn  gelangten  Erreger  und  anderen 
Momenten  wird  es  dann  abhängen,  ob  es  nun  bei  der  Erkrankung 
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eines  Knochens  bleibt,  oder  ob  mehrere  Knochen  and  gleichzeitig 
andere  Organe  von  Eiterungen  befallen  werden. 

Es  kann  doch  nicht  zweifelhaft  sein,  daß  die  akute  Osteo- 
myelitis, mögen  ein  oder  mehrere  Knochen  ergriffen  sein,  nur  so 
entstehen  kann,  daß  zu  irgend  einer  Zeit  und  durch  irgend  eine 
Eintrittspforte  (Haut  oder  Schleimhäute)  eine  Aufnahme  von  Keimen 
erfolgt  ist,  die  dann  auf  dem  Blut-  oder  Lymphwege  in  den  Knochen 
gelangt  sind  und  sich  hier  eventuell  lange  latent  gehalten  haben. 

Freilich  bietet  der  Nachweis  dieser  Eintrittspforte  in  vielen 
oder  in  den  meisten  Fällen  große  Schwierigkeiten,  da  diese  primäre 
Affektion  bereits  oft  verwischt  sein  wird,  wenn  die  osteomyelitische 
Erkrankung  in  die  Erscheinung  tritt.  Unter  Umständen  erfolgt 
von  einer  geringfügigen  Hautaffektion  aus  vorübergehend  eine  Ein- 
wanderung von  Keimen  ins  Blut  und  dadurch  in  irgend  einen 
Knochen;  die  Lokalaffektion  heilt  aus,  aber  einzelne  Keime  ver- 
weilen latent  in  einem  Knochen ;  daim  tritt  mit  einem  Male,  vielleicht 
erst  nach  langer  Zeit,  oftmals  durch  ein  Trauma  ausgelöst,  eine 
Anregung  der  Keime  zum  Wachstum  ein,  eine  Erhöhung  ihrer 
Virulenz,  ein  Wiederaufflackem  der  Entzändungserscheinungen,  eine 
erneute  Einschwemmung  der  Keime  ins  Blut,  und  so  kommt  es  jetzt 
zu  einer  foudroyant  verlaufenden  Sepsis;  in  dem  einen  Falle  mit 
Bildung  neuer  Knochenherde,  in  einem  anderen  mit  dem  Auftreten  von 
zahlreichen  Eiterungen  in  verschiedenen  Organen,  in  einem  dritten 
wiederum  nur  unter  dem  Bilde  einer  enormen  Keimvermehrung  im 
Blute  selbst,  ohne  daß  sich  makroskopisch  erkennbare  Herde  bilden. 

Es  wird  nicht  immer  möglich  sein,  in  den  Fällen  von  Staphylo- 
mykose  bei  Osteomyelitis  den  Gang  der  Infektion  völlig  klar  zu 
stellen,  daß  er  aber  in  der  Tat  sich  in  der  eben  geschilderten 
Weise  entwickeln  kann,  zeigt  unser  Fall  18:  aus  der  Anamnese 
geht  hervor,  daß  der  Knabe  mit  6  Jahren  eine  Blutvergiftung  am 
Zeigefinger  durchgemacht  hatte,  es  ist  also  wohl  möglich,  daß  seit 
dieser  Zeit  ein  latenter  osteomyelitischer  Herd  in  der  Scapala  be- 
stand, der  nun  im  Anschluß  an  das  Trauma  wieder  aufflackerte 
und  zu  der  letal  verlaufenden  Allgemeininfektion  führte. 

Die  Mitteilungen  über  Staphylokokkensepsis  im  Anschluß  oder 
im  Verlauf  einer  akuten  Osteomyelitis  sind  in  der  Literatur  bereits 
zahlreich  niedergelegt.  Lenhartz  (1.  c.)  teilt  5  Fälle  mit,  von 
denen  2  besonderes  Interesse  erwecken  wegen  der  seltenen  Lokalisa- 
tion des  sog.  primären  osteomyelitischen  Herdes:  einmal  war  es 
eine  Osteomyelitis  des  Sternums  und  einmal  eine  solche  ver- 
schiedener Wirbel. 
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In  jüngster  Zeit  hat  Zipperling  (20)  eine  Zasammenstellung 
der  Fälle  von  primärer  aknter  Wirbelosteomyelitis  ver- 
öffentlicht. 

AnsführUche  Angaben  ttber  dieses  Kapitel  der  Staphylomykosen 
finden  sich  femer,  an£er  in  den  schon  genannten  grundlegenden 
Arbeiten  von  Kocher  nnd  Tavel,  in  den  Veröffentlichungen  der 
letzten  Jahre  von  Bertelsmann  (4, 5),  Canon(7),  Jochmann(9)y 
Czerny  (21)  n.  a^  auf  die  ich  hier  nur  hinweisen  möchte. 

T.  Staphylomykose  ohne  erkennbare  Eintrittspforte. 

22.  Hans  Soh. ,  11  Jahre,  Arbeiterinsohn.  Aufgenommen  am 
29.  Oktober  1906. 

Staphylokokkensepsis  ohne  nachweisbare  Eintritts- 
pforte, Tod. 

Anamnese:  Früher  Masern,  sonst  gesund.  Seit  19.  Oktober 
Schmerzen  in  den  Beinen  und  Leistenbeugen,  bis  26.  Oktober  noch  zur 
Schule  gegangen.  Seitdem  bettlägerig,  Fieber,  seit  28.  Oktober  unruhig, 
Delirien,  in  der  Nacht  zum  29.  Oktober  „Ausschlag**  am  ganzen  Körper. 
Ein  Bruder  des  Ejunken  zur  Zeit  im  Krankenhause  wegen  Nephritis 
nach  Scarlatina. 

Befund:  Dürftig  genährter  Knabe  in  schwer  krankem  Zustande. 
Unruhig,  benommen,  Temperatur  40,4,  elender  Puls.  Bronchitis.  Am 
Herzen  nichts  Abnormes,  Milz  und  Leber  nicht  vergrößert.  Im  steril 
entnommenen  Harn  Spuren  Eiweiß,  keine  Formelemente ;  die  Kultur 
bleibt  steril.  Ophthalmoskopisch  nichts  Besonderes.  Eine  Lumbal- 
punktion ergibt  210  mm  Anfangsdruck,  klare,  seröse,  sterile  Flüssigkeit. 

Am  ganzen  Körper  besteht  ein  auffälliger  Ausschlag:  punkt- 
förmige bis  linsengroße  Bläschen,  teils  mit  serös-blutigem,  teils  mit  eite- 
rigem Inhalt,  meist  von  einem  rötlichen  Hof  umgeben;  einige  Bläschen 
bereits  eingetrocknet.  Der  Ausschlag  ist  am  ausgedehntesten  auf  Brust  und 
Rücken  und  am  behaarten  Kopf.   Einzelne  Bläschen  auch  am  Mundboden. 

Der  linke  Oberschenkel  zeigt  im  oberen  Drittel  eine  diffuse 
Schwellung  gegenüber  rechts,  ist  sehr  druckempfindlich;  keine  entzünd- 
liche Bötung.  Die  Leistenbeugen  sind  beiderseits  schmerzhaft,  die  Drüsen 
dort  wenig  geschwollen.  Irgend  eine  Hautwunde,  ein  Fanaritium,  Fu- 
runkel oder  dergl.  nicht  nachweisbar;  die  Tonsillen  frei,  ein  Trauma  ist 
nicht  vorausgegangen. 

Die  sofort  vorgenommene  Blutentnahme  ergibt  in  15  ccm  nach 
18  Stunden  bereits  auf  allen  Platten  sehr  zahlreiche  Kolonien 
Staphyloc.  aur.  in  Beinkultur. 

Im  Laufe  der  nächsten  24  Stunden  verschlimmert  sich  der  AU- 
gemeinznstand  schneU,  es  treten  immer  neue  Eiterpusteln  an  der  Haut 
auf,  das  Fieber  steigt  auf  40,8.  Eine  neue  sterile  Harn  entnähme  er- 
gibt jetzt :  Spuren  Eiweiß,  einzelne  hyaline  und  gekörnte  Zylinder,  Leuko- 
cyten;  in  der  Kultur  wachsen  zahlreiche  Kolonien  Staphyloc.  aureus. 

Am  30.  Oktober  Exitus. 

Die  Sektion  ergibt:  Metastatische  Abscesse  in  den  Lungen,  Nieren, 

32* 
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im  Epikard,  zahlloie  Eiterpiuiteln  der  Haut,  Hilascliwellaiig.  Im  Herz- 
blut und  im  Eiter  der  Metastasen  nur  Staphyloc.  aur.  in 
Beinkultur. 

Wir  haben  es  hier  mit  einer  schweren  Staphylokokkensepsis 
zu  tun,  die  einen  vorher  gesunden  Knaben  in  10  Tagen  dahio- 
raffte.  Die  im  Leben  und  an  der  Leiche  nachgewiesene  Bakteri* 
ämie,  der  klinische  Verlauf  und  der  Nachweis  zahlreicher  Metastasen 
ließ  keinen  Zweifel  Aber  die  Art  der  Erkrankung  aufkommen. 

Trotz  aller  Nachforschungen  in  der  Anamnese,  während  der 
kurzen  klinischen  Beobachtung  und  bei  der  Sektion  gelang  es 
jedoch  nicht,  den  Ausgangspunkt  bzw.  die  Eintrittspforte  für  die 
Staphylokokken  festzustellen.  Es  lag  kein  Trauma  vor,  eine  Osteo- 
myelitis konnte  nicht  nachgewiesen  werden,  soweit  eine  Unter- 
suchung des  Knochensystems  an  der  Leiche  statthaft  war.  Ver- 
mutlich war  die  als  Ausgangspunkt  zu  betrachtende  Lokalaffektion 
bereits  abgeheilt,  als  der  Knabe  mit  den  Zeichen  der  schweren 
Allgemeininfektion  in  unsere  Beobachtung  kam. 

Dieser  Fall  zeigt  also,  daß  man  auch  heute  noch  in  seltenen 
Fällen  sich  mit  dem  Ausdruck  einer  kryptogenetischen  Sepsis 
begnügen  muß. 

Zum  Schluß  sei  mir  noch  gestattet,  einige  zusammenfassende 
Bemerkungen  über  die  gesamten  Beobachtungen  von  Staphylo- 
mykosen  zu  geben,  die  in  den  Jahren  1895—1906  auf  den  Ab- 
teilungen von  Herrn  Professor  Lenhartz  in  dem  St.  Georger  und 
Eppendorfer  Krankenhause  gemacht  worden  sind. 

Es  sind  im  ganzen  55  Fälle;  die  L  Reihe  umfaßt  33  Fälle, 
die,  wie  schon  erwähnt,  von  Lenhartz  1903  in  seinen  „Septischen 
Erkrankungen*'  ausführlich  mitgeteilt  sind;  die  IL  Reihe  umfaßt 
die  hier  wiedergegebenen  22  Fälle. 

Über  die  Eingangspforte  bzw.  den  Ausgangspunkt 
für  die  Allgemeininfektion  gibt  die  folgende  Aufstellung  Auskunft : 

Eintrittspforte  bzw.  t  t>    -v       tt  t>    -v 

.  ^  ,  ^  L  Reihe.    11.  Reihe. 

Ausgangspunkt. 

Furunkel,  Karbunkel 13  Fälle  5  Fälle 

Panaritium,  Paronychie,  Hautwunden  6     „  6      „ 

Hamwege 7„  1      „ 

Endometrium 1„  ^n 

Tonsillen 1„  1      „ 

Osteomyelitis 5„  6      „ 

Unbekannter  Ausgangspunkt    .    .    .  —     „  1      ^ 

33  Fälle       22  Fälle 
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Wir  sehen  daraus,  welche  Gefahren  f&r  das  Leben  der  Kranken 
die  an  sich  geringfügigen  Erkrankungen  der  Haut,  wie 
Furunkel,  Paronychien,  Panaritien  in  sich  bergen  können, 
da  nicht  selten  sich  an  die  Lokalerkrankung  eine  septische  All- 
gemeininfektion anschließen  kann,  die  in  den  meisten  Fällen,  wie 
wir  weiter  unten  sehen  werden,  einen  tödlichen  Ausgang  zu 
nehmen  pflegt 

Weiterhin  kommen  die  von  den  Schleimhäuten  ausgehenden 
Staphylomykosen  in  Betracht,  allerdings  bei  weitem  seltener  als 
nach  Haut affektionen.  Am  häufigsten  beobachteten  wir  Erkrankungen 
der  Harnwege  (Urethra,  Blase)  als  Ausgangspunkt,  dann  das 
puerperale  Endometrium  und  schließlich  die  Tonsillen. 

In  dritter  Linie  seien  dann  die  Fälle  genannt,  bei  denen  die 
Allgemeinerkrankung  sich  an  eine  sogenannte  primäre  akute 
Osteomyelitis  anschloß.  Wir  haben  bereits  gesehen,  daß  bei 
diesen  FUlen  vielfach  ein  Trauma  das  auslösende  Moment  fdr  das 
Eindringen  der  Keime  in  die  Blutbahn  darstellt.  Die  eigentliche 
Eingangspforte  f&r  die  vielfach  latent  vorhandenen  Keime  der 
osteomyelitischen  Erkrankung  des  einen  oder  anderen  Knochens  ist 
in  vielen  Fällen  nicht  festzustellen. 

Über  die  Art  des  Staphylokokkus,  der  in  den  beiden 
Reihen  unserer  Beobachtungen  als  ätiologisches  Moment  nachge- 
wiesen wurde,  gibt  die  folgende  Übersicht  Auskunft;  es  wurden 
gefunden : 

L  Reihe.  IL  Reihe. 

18  mal  Staphyloc.  pyog.  aur.  18  mal  Staphyloc.  pyog.  aur. 

7  „  „  „     alD.  4  „  „  „      alD. 

8  „  „         ohne  nähere  Angabe 

"33"  "Ü" 

Aus  diesen  'Angaben  geht  hervor,  daß  der  Staphyloc.  aur.  bei 
weitem  häufiger  gefunden  wird,  als  der  Staphyloc.  alb. 

Bezfiglich  der  Schwere  des  Krankheitsbildes,  der  Metastasen- 
bildung und  des  Endausganges  bestehen  jedoch  keine  wesentlichen 
Unterschiede  zwischen  den  beiden  Arten. 

Aus  der  nun  folgenden  Tabelle  können  wir  uns  von  dem  Aus- 
gang der  Infektion  ein  Bild  machen,  sowie  insbesondere  darüber, 
wie  häufig  in  unseren  Fällen  (cf.  Lenhartz  3)  die  Infektion 
des  Blutes  mit  den  betreffenden  Erregem  schon  zu  Lebzeiten 
durch  die  bakteriologische  Blutuntersuchung  nachgewiesen 
werden  konnte.    Aus  der  Aufstellung  geht  femer  hervor,  wie  sich 
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der  bakteriologische  Blutbefund  bei  den  gestorbenen  und  den 
geheilten  Fällen  verhielt: 

Fälle    gestorben  30  (  ^^  "^^  ^^:  Blutbefond 
I.  Reihe:      33  "    "    '''«!fl^       " 


gestorben  14  I    -     "    '^      1 
n.  Reihe:      22  '   ^    «    °^*^ 


V 


geheut        8(1"    ^'^l 

Unter  55  Fällen  sind  also  nur  11,  d.  h.  20^/o,  mit  dem 
Leben  davongekommen  und  geheilt  entlassen.  In  der  L  Reihe 
sind  es  nur  3  Fälle,  und  zwar  ein  Kind  mit  vielfachen  metastati- 
schen Abscessen  (Staphyloc.  aur.)  nach  Panaritium ;  dann  eine  Frau 
mit  paranephritischem  Absceß  (Staphyloc.  aur.)  nach  Panaritium, 
endlich  ein  Mann,  der  im  Anschluß  an  eine  Osteomyelitis  der  Spina 
scapulae  (Staphyloc  alb.)  unter  mehrfachen  Schüttelfrösten  und 
schwerem   intermittierendem   Fieber   erkrankt   war.     Bei    diesen 

3  Kranken  war  eine  bakteriologische  Untersuchung  des  Blutes  nicht 
ausgeführt  worden,  doch  ist  bei  der  Art  der  Erkrankung  an  dem  vor- 
übergehenden Bestehen  einer  Bakteriämie  wohl  kaum  zu  zweifeln. 

In   der  n.  Reihe  wurden  8  Kranke  geheilt  entlassen;   bei 

4  derselben  wurde  das  Blut  steril  befunden,  es  sind  dies  die 
3  Fälle  mit  paranephritischem  Absceß  (Staphyloc.  aur.)  nach  Pana- 
ritium bzw.  Furunkel  und  der  Fall  von  metastatischem  Leberabscefi 
(Staphyloc.  aur.)  nach  Nackenfurunkel.  In  den  4  anderen  Fällen 
dagegen  konnte  die  Blutinfektion  mehrfach  nachgewiesen 
werden.  Es  waren  einmal  2  Kranke  mit  akuter  Osteomyelitis,  bei 
welchen  sowohl  im  Blut  wie  in  den  osteomyelitischen  Herden  der- 
selbe Erreger  (1  mal  alb.  und  1  mal  aur.)  nachgewiesen  wurde ;  dann 
die  beiden  Puerperalinfektionen,  die  ein  äußerst 'schweres  Erank- 
heitsbild  darboten;  das  eine  Mal  wurden  die  Erreger  (Staphyloc. 
alb.)  in  enormen  Mengen  im  Blut,  ferner  im  Hain  und  im  Cervikal- 
Sekret,  das  andere  Mal  (Staphyloc.  aur.)  sowohl  mehrfach  im  Blut. 
wie  auch  im  Tonsillareiter,  im  Harn,  im  Cervikalsekret  and  in 
zahlreichen  Metastasen  gefunden. 

Aus  diesen  günstig  verlaufenen  Fällen  geht  immerhin  hervor, 
daß  Staphylomykosen  mit  Metastasenbildung  auch  bei  Anwesenheit 

1)  Bestimmte  Angaben  vennag  ich  in  diesen  3  Rubriken  nicht  zu  ireben. 
da  nicht  überall  klar  hervorgeht,  ob  eine  Blutnntersachang  überhanpt  stattge- 
funden hat  und  mit  welchem  Besultat. 
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großer  Mengen  des  Erregers  im  zirkulierenden  Blut  nicht  immer 
einen  tödlichen  Verlauf  zu  nehmen  brauchen.  Solche  Fälle  bilden 
allerdings  Ausnahmen. 

Die  Metastasenbildung  war  in  der  überwiegenden  Mehr- 
zahl unserer  Fälle  eine  sehr  reiche.  Unter  55  Fällen  sahen  wir 
nur  6 mal  je  eine  nachweisbare  Metastase:  3 mal  einen  para- 
nephritischen  Absceß,  2  mal  einen  Himabsceß  und  Imal  Leber- 
abscesse.  In  3  Fällen  von  akuter  Osteomyelitis  und  in  einem  Fall 
von  Puerperalinfektion  traten  überhaupt  keine  metastatischen 
£itei*ungen  in  die  Erscheinung. 

Endlich  sei  noch  das  häufige  Vorkommen  der  ulcerösenEndo- 
karditis  bei  unseren  Fällen  von  Staphylomykose  besonders  hervor- 
gehoben (cf.  L  e  n  h  a  r  t  z  2).  Wir  beobachteten  eine  solche  unter  55 
Fällen  14  mal.  In  der  ersten  Reihe  wurde  sie  unter  33  Fällen  11  mal 
beobachtet,  in  der  zweiten  unter  22  Fällen  3  mal  (Fälle  7,  15,  17) 
Es  muß  eigentlich  dieser  große  Unterschied  zwischen  beiden  Reihen 
auffällig  erscheinen ;  wenn  es  kein  Zufall  ist,  konnte  man  vielleicht 
annehmen,  daß  die  Eintrittspforte  dabei  eine  Rolle  spielt;  be- 
merkenswert ist  nämlich,  daß  bei  Lenhartz  unter  seinen  11  Fällen 
von  Staphylokokken -Endokarditis  7  mal  die  Infektion  von  den 
Harn  wegen  ausging. 

Über  die  Erkrankung  der  einzelnen  Klappen  gibt  folgende 
Übersicht  Auskunft;  es  waren  ergriifen: 

6  mal  die  Mitralis 

2    „      „    Tricuspidalis 

1    „      „    Pulmonalis 

1    „      „    Aorta 

4    „      «    Aorta  u.  Mitralis. 


14 

Darüber  kann  nach  unseren  Erfahrungen  kein  Zweifel  sein, 
daß  es  bei  Staphylomykosen  sehr  viel  häufiger  zur  Ent- 
wicklung einer  Endokarditis  kommt,  als  z.  B.  bei  Strepto- 
mykosen.  Während  wir,  wie  oben  erwähnt,  die  Endokarditis 
bei  Staphylomykosen  unter  55  Fällen  14  mal  =  25,4  ^/^  be- 
obachteten, sah  Lenhartz  (s.  Reye(19))  unter  149  Fällen  von 
Streptokokkensepsis  (darunter  sind  nur  solche  durch  den 
Streptococc.  pyogen,  erysip.)  nur  6 mal  Endokarditis,  also  in  4%. 

Wie  aus  der  hohen  Mortalitätsziffer  hervorgeht,  ist  die 
Therapie  in  den  meisten  Fällen  von  Staphylomykose  wenig  aus- 
sichtsvoll, vor  allen  Dingen  dann,  wenn  eine  beträchtliche  Bakteri- 
ämie und  reichliche  Metastasenbildung  bereits  vorliegen;  anders 
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bei  denjenigen  Fällen,  bei  denen  die  Bakteriämie  ofienbar  nur 
vorübergehend  besteht  und  nur  vereinzelte  Organe  von  metar 
statischen  Eiterungen  befallen  werden.  Dahin  gehören  die  Fälle 
von  akuter  Osteomyelitis  und  jene  nicht  so  seltenen  Fälle,  wo  wir 
paranephritische ,  Leber-  oder  Himabscesse  beobachteten.  Hier 
wird  nur  eine  rasche  und  energische  chirurgische  Behandlung 
etwas  erreichen,  wie  ja  aus  unseren  Darlegungen  klar  hervorgeht. 
Ich  möchte  diese  Arbeit  nicht  abschließen,  ohne  ausdrücklich 
auf  die  große  Bedeutung  hinzuweisen,  die  einer  sorgfältigen 
bakteriologischen  Untersuchung  insbesondere  des  Blutes» 
aber  auch  der  Lumbalflflssigkeit,  des  Harns  und  des  Eiters  der 
metastatischen  Abscesse  f&r  die  Diagnose,  Prognose  und  Therapie 
der  septischen  Infektionen  zukommt,  Untersuchungen,  die  seit 
12  Jahren  auf  der  Abteilung  von  Herrn  Professor  Lenhartz 
in  ausgiebigster  Weise  ausgeführt  werden. 

Es  ist  mir  eine  angenehme  Pflicht,  meinem  hochverehrten  Chef, 
Herrn  Professor  Lenhartz,  auch  an  dieser  Stelle  meinen  herz- 
lichen Dank  für  die  Überlassung  des  Materials  und  die  Förderuncc 
dieser  Arbeit  auszusprechen. 
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XXV. 

Znr  Frage  des  Stethoskopes. 

Von 

Dr.  Ueinrieh  Gerhartz, 

Aasistent  am  mediziniach-poliklinlBohen  Insütat  za  Berlin. 

Eine  von  Wyß  in  diesem  Archiv  veröffentlichte  Abhandlung,*) 
m  der  über  die  Konstruktion  von  Stethoskopen  und  namentlich  die 
Einführung  der  Parabel  als  Konstruktionselement  Angaben  gemacht 
werden,  gibt  mir  Veranlassung,  meine  eigenen  diesbezfiglichen  Studien 
mitzuteilen. 

Wyß'  wie  meine  Versuche  und  die  vieler  Anderer  waren  aus 
dem  Bestreben  hervorgegangen,  die  Geräusche  des  Herzens  und  der 
Lungen,  ohne  daß  ihrem  ursprünglichen  Charakter  Abbruch  getan 
wird,  zu  verstärken.  Daß  dazu  ein  Bedürfnis  vorlag,  geht  —  auch 
trotz  dem  Widerspruche  Sahli's')  —  aus  den  außerordentlich  zahl- 
reichen Versuchen  und  Publikationen  Aber  dahinzielende  Verbesse- 
rungen der  Stethoskope  und  auch  der  recht  großen  Verbreitung 
der  modernen  Ersatzinstrumente  zur  Genüge  hervor.  Mittlerweile 
war  es  mir  aber  gelungen,  für  diejenigen  Fälle,  in  denen  sich  das 
Bedürfnis  nach  einer  Verstärkung  der  zu  untersuchenden  Schall- 
erscheinungen am  ehest-en  geltend  machte,  so  besonders  für  das 
sog.  „Fehlen  der  Herztöne^,  in  der  ösophagealen  Auskultation  ^  einen 
Weg  zu  finden,  der  in  viel  zweckmäßigerer  Weise,  als  die  Theorie  es 
durch  Verbesserung  von  Hörinstrumenten  überhaupt  erwarten  lassen 
konnte,  zum  Ziele  führte.  Da  nichtsdestoweniger  immer  wieder  neue 
Vorschläge  zur  Vervollkommnung  und  als  Ersatz  der  gewöhnlichen 

1)  Wyß,  0.,  Über  Perkussion  und  Auskultation  der  Sängling;e  nnd  über 
die  Symptome  der  Longentnberknlose.  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  1906.  Bd.  89. 
p.  351. 

2)  Sahli,  H.,  Lehrbuch  der  klinischen  Untersuchungsmethoden.  4.  Aufl. 
1905  p.  213. 

3)  Gerhartz,  H.,  Notiz  zur  Technik  der  Ausheberung  des  Magensaftes. 
Med.  Klinik  1906  Nr.  11. 


502  XXV.    GSBHABTZ 

Piorry-  bzw.  Louis 'sehen  Stethoskope  auftaachen,^)  liegt  es 
nahe  zu  untersachen,  ob  die  bisher  publizierten  Vorschläge  in  der 
Tat  Mittel  zur  Verstärkung  der  Schallerscheinungen  sind  und  den 
Ansprüchen  genügen,  die  au  ein  Stethoskop  zu  stellen  sind. 

Über  die  meist  verwendete  Besonatorenmethode  ist  von 
anderer  Seite  zur  Zeit  der  Einführung  der  Phonendoskope  und  der 
Friktionsmethode  das  Urteil  gefällt  Resonatoren  verstärken  Töne, 
und  zwar  dadurch,  daß  ihr  Luftraum  durch  einen  bestimmten  Ton 
in  reine  Pendelschwingungen  gerät  In  unseren  Fällen  handelt  es 
sich  aber  nie  um  reine  Töne,  sondein  stets  um  Geräusche,  so  daß 
ein  Resonator  niemals  genügen  kann.  Ich  habe  versucht,  durch 
die  Komposition  vieler  und  in  der  Größe  beliebig  variabler  Reso- 
natoren der  dringendsten  Forderung  gerecht  zu  werden,  mit  dem 
Ergebnis,  daß  so  in  der  Tat  eine  erhebliche  und  vollkommenere 
Verstärkung  von  Geräuschen  erzielt  wurde.  Abgesehen  von  der 
Umständlichkeit  solcher  Instrumente  hat  die  Anwendung  von  Reso- 
nanz überhaupt  manche  Nachteile.  Ein  Ton,  der  im  Resonator 
vorwiegt,  braucht  gar  nicht  in  dem  ursprünglichen  Tonsystem  vor- 
handen gewesen  zu  sein,  da  mitunter  auch  die  Obertöne  von  Tönen. 
die  zum  Resonator  in  Beziehung  stehen,  herausgegriffen  und  ver- 
stärkt werden  können,  sogar  dann,  wenn  diese  Obertöne  gar  nicht 
in  dem  ursprünglichen  Klange  oder  Geräusche  vorhanden  waren. 
Nicht  minder  bedenklich  ist,  daß  Resonatoren  die  Höhe,  Stärke  und 
die  Zahl  der  die  Töne  begleitenden  Nebentöne,  die  doch  die  Klang- 
farbe bedingen,  modifizieren.  Hensen^)  hat  schon  darauf  auf- 
merksam gemacht,  daß  Resonatoren  ihre  Resonanztöne  nicht  in 
gleichem  Maße  verstärken  und  deshalb  über  den  Charakter  der 
ursprünglichen  Schallerscheinung  kein  rechtes  Urteü  erlauben. 

Alles,  was  hier  von  Nachteilen,  die  die  Verwendung  von  Reso- 
nanzwirkung mit  sich  bringt,  gesagt  ist,  gilt  vor  allem  für  das 
Phonendoskop,  seine  vielen  Vorgänger,  die  Membranstethoskope  und 
ähnliche  Hörrohre.  In  gewissem  Sinne  besitzt  diesen  Fehler  auch 
das  übliche  Stethoskop.  Bei  ihm  sind  die  gerügten  Übelstände 
jedoch  außerordentlich  wenig  ausgeprägt  Im  allgemeinen  kann  ja 
von  einer  Verstärkung  von  Geräuschen  durch  das  gewöhnliche 
Stethoskop  keine  Rede  sein. 


1)  z.  B.  Woods,   Jonrn.  of  Americ.  Assoc.  1906  Nr.  17.   —   Grfiuhnt, 
Prager  med.  Wochenschr.  1906  Nr.  44. 

2)  Hensen,    Über   die  Schrift  von  Scballbewegangen.     Zeitschr.  f.  BioL 
1887  Bd.  23. 
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Von  Resonanz  abgesehen,  und  außer  dem  Mikrophon,  das  u.  U. 
dazu  dienen  kann,  aber  eine  Fülle  sonstiger  Fehlerquellen  in  sich 
schließt,  gibt  es  bis  heute  keine  Methode  Töne  oder  Ge- 
räusche ohne  Veränderung  ihres  Charakters  zu  ver- 
stärken. Infolgedessen  kann  es  sich  in  unseren  Fällen 
nur  darum  handeln,  die  allseitige  Ausbreitung  der 
Schallwellen  in  die  Luft  zu  verhindern  und  die  Ge- 
räusche also  möglichst  verlustfrei  fortzuleiten.  Das 
geschieht  bei  dem  ttblichen  Stethoskop  nach  dem  Prinzip  des 
Sprachrohrs  Morland's,  kann  aber  im  allgemeinen  in  voll- 
kommenerer Weise  in  Systemen  geschehen,  die  nach  dem  Prinzip 
der  Kegelschnitte  angeordnet  sind.  Fallen  Schallwellen  par- 
allel zur  Achse  auf  ein  parabolisches  Gebilde,  das  den  Schall 
zurückwirft,  so  sammeln  sich,  wenn  nicht  sämtliche,  so  doch  weit- 
aus die  meisten  Wellen  im  Brennpunkte  der  Parabel.  Mit  der 
Hyperbel  ist  es  ebenso,  und  wenn  Schallwellen  von  dem  einen 
Brennpunkte  einer  Ellipse  ausgehen,  so  sammeln  sie  sich  in  dem 
anderen.  Diese  Methode  kann  für  unsere  Zwecke  nur  in  Betracht 
kommen,  wenn  in  der  Tat  die  Leitung  der  Geräusche  auf  dem 
Wege  der  Luftleitung  geschieht.  In  früherer  Zeit  ist  viel  darüber 
gestritten  worden,  durch  Vierordt's  phonometrische  Experimente *) 
ist  jedoch  der  vorwiegende  Anteil  der  Luftleitung  für  das  Stetho- 
skop sichergestellt.  Dafür  sprechen  auch  viele  Versuche  über  die 
Konstruktion  der  Phonographen  und  Mikrophontrichter  und  meine 
eigenen  Versuche  mit  dem  Parabel-,  Hyperbel-  und  Ellipsenstetho- 
skop. 

Spielt  nun  die  Luftleitung  eine  Rolle,  so  ist  die  notwendige 
Forderung,  daß  die  Konstruktion  auch  den  hierfür  geltenden  physi- 
kalischen Gesetzen  entspricht.  In  der  Regel  ist  das  bei  den  Stetho- 
skopen nicht  der  Fall,  im  Gegenteil  werden  die  auf  die  Wandung 
des  Trichters  auffallenden  Schallwellen  nur  schwer  nutzbar  ge- 
macht. Eine  gute  Konstruktion  ist  nur  ein  konisch  zulaufender 
Trichter  mit  geradlinigen  Seitenwänden,  wie  er  sich  an  manchen 
Stethoskopen,  z.  B.  auch  dem  B aa s' sehen ^)  befindet.  Das  ist  die 
Form,  welche  von  Knobloch^)  für  die  Schalltrichter  der  Mikro- 


1)  Vierordt,  E.  von,  Die  Schall-  and  Tonstärke  nnd  die  Schallleitangs- 
vermögen  der  Körper.    Heransgegeb.  von  H.  Vierordt.   Tübingen  1885  p.  100. 

2)  Baas,  J.  H.,   Zar  Perkossion,  Aaskaltation  and  Phonometrie.    Statt- 
gart 1877  p.  9. 

3)  Knobloch,  W.,   Neaerangen  an  Mikrophonen.     Der  Mechaniker  1905 
Nr.  15  p.  176. 
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phone  empfohlen  wurde  und  auch  in  der  Praxis  als  beste  sich  be- 
währte, und  deren  theoretische  Berechtigung  die  Abbildungen  der 
Knobloch' sehen  Arbeit  recht  schön  demonstrieren. 

Inwieweit  der  Umstand,  daß  feste  Körper  der  Luft  ihre  Schwin- 
gungen nur  unvollkommen  mitteilen  (6  e  b  r.  W  e  b  e  r),  hier  in  Rech- 
nung zu  setzen  ist,  entzieht  sich  wohl  der  Beurteilung.  Käme  auch 
die  Fortleitung  der  Schallerscheinungen  durch  die  festen  Wan- 
dungen der  Stethoskope  wesentlich  in  Betracht,  so  würde  es  sich 
für  die  Praxis  nur  darum  handeln  können,  möglichst  einen  Wechsel 
der  schallleitenden  Medien  zu  meiden.  Die  Wahl  des  Materials 
nach  dem  Gesichtspunkte  der  langsameren  oder  schnelleren  Fort- 
pflanzungsgeschwindigkeit ist  bei  der  kurzen  Strecke,  die  der  Schall 
zu  durchlaufen  hat,  völlig  belanglos,  um  so  mehr,  als  ja  schon  über- 
haupt zwischen  der  Leitung  in  den  Begrenzungswänden  und  der  in 
der  eingeschlossenen  Luftschicht  viel  erheblichere  Differenzen  be- 
stehen. 

Oben  bereits  war  von  der  Parabelkonstruktion  die  Rede. 
Die  außerordentlich  nützliche  Anwendung,  die  sie  in  der  Baukunst 
gefunden  hatte  —  es  sei  an  die  Anlage  des  Theater  Tordinone  in 
Rom  (1675)  durch  Carlo  Fontana,  die  Flüstergallerie  der  Pauls- 
kirche zu  London,  die  Vorhalle  des  Gewerbemuseums  in  Paris,  die 
Kirche  zu  Glocester  und  an  das  „Ohr  des  Dionysius''  in  den  Stein- 
brüchen von  Syrakus  erinnert  —  hatten  mich  dazu  geführt,  mir 
ein  Stethoskop  nach  dem  Parabelprinzip  anfertigen  zu  lassen.^)  Ich 
habe  damit  seit  längerer  Zeit  sehr  zahlreiche  Versuche  angestellt 
und  bin  zuletzt  zu  einem  von  W  y  ß  z.  T.  abweichenden  Ergebnisse  ge- 
kommen. Der  Grund,  weshalb  ein  solches  Stethoskop  nicht  in  dem 
von  Wyß  gefundenen  bzw.  erwarteten  Umfange  nutzbar  gemacht 
werden  kann,  ist  folgender.  In  einer  Parabel  werden  nur  die  par- 
allel zur  Achse  auftreffenden  Schallstrahlen  im  Brennpunkte  ver- 
einigt. Nun  gehen  die  Herzgeräusche  z.  B.  von  einem  Orte  aus, 
der  hinter  der  vorderen  Brustwand  liegt;  sie  müssen  also  ein  Medium 
durchsetzen,  welches  einen  großen  Wassergehalt  besitzt  Dem- 
gemäß werden  die  Schallwellen  beim  Übertritt  in  den  Stethoskop- 
hohlraum in  ähnlicher  Weise  abgelenkt,  wie  beim  Übergang  aus 
Wasser  in  Luft,  also  zerstreut.  Parallel  gerichtete  Schallstrahlen 
sind  also  kaum  vorhanden.  Immerhin  ist  ein  Stethoskop  mit  para- 
bolisch ausgehöhltem  Aufsatztrichter  den  gewöhnlichen  Stethoskopen 
in  vielen  Fällen  überlegen.  Ich  habe  aber  auch  mitunter  Fälle  be- 


1)  D.R.G.M.  8.  II.  1906. 
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obachten  können,  in  denen  es  versagte.  So  gab  einmal  das  Parabel- 
stethoskop bei  einer  frischen  Endokarditis  das  systolische  Geränsch 
nicht  wieder  nnd  in  einem  anderen  Falle  nicht  das  typische  Ge- 
räusch einer  Mitralstenose ;  in  beiden  Fällen  war  das  Geräusch  mit 
direkt  auf  die  Herzgegend  aufgelegtem  Ohre  und  auch  mit  dem 
gewöhnlichen  Stethoskop  deutlich  wahrzunehmen  gewesen.  Aller- 
dings gibt  es  ja  auch  Fälle,  wo  das  gewöhnliche  Stethoskop  den 
Charakter  der  Schallerscheinungen  fälscht. 

Es  sind  also  auch  weder  die  gewöhnlichen  Stetho- 
skope noch  die  Parabel  Stethoskope  für  die  Fortleitung 
von  Geräuschen  allen  Anforderungen  genägende  Mittel. 
Für  die  Praxis  reichen  sie  aber  aus,  insbesondere  dann,  wenn  man 
es  sich  zum  Prinzipe  macht,  bei  der  Untersuchung  des  Herzens  die 
mittelbare  Auskultation  nach  Möglichkeit  durch  die  physikalisch 
allein  völlig  einwandfreie  unmittelbare  Auskultation  zu  er- 
setzen. Nur  dann,  wenn  eine  solche  Kontrolle  geübt  wird,  dürfte 
das  Parabelstethoskop  vor  dem  gewöhnlichen  Vorzüge  besitzen.  Die 
Fehlerquellen  sind  bei  weitem  nicht  so  erheblich  wie  bei  den  eigent- 
lichen Resonanzstethoskopen,  bei  denen  die  Nachteile  die  Vorzüge 
weit  übertreffen.  In  denjenigen  Fällen,  wo,  wie  mitunter  bei  Adi- 
positas,  hochgradigem  Emphysem  u.  a.,  überhaupt  nichts  zu  hören 
ist,  bringen  auch  die  letzteren  keinen  Aufschluß.  Hier  hilft  nur 
die  allerdings  etwas  unbequeme  ösophageale  Auskultation. 


XXVI. 

Aus  der  med.  Klinik  Frei  barg  (Breisgau). 
(Direktor:  Geheimrat  Prof.  Dr.  Baumle r.) 

Die  Perforation  eines  Aortenaneurysmas  in  die 

Pnlmonalarterie. 

Von 

Dr.  Max  Käppis, 

AMistenxarEt  an  der  Klinik. 
(Mit  4  Abbildnngen.) 

Es  ist  bekannt,  daß  die  Aneurysmen  der  Brustaorta  vielfach 
v^ährend  des  Lebens  nicht  diagnostiziert  werden,  einfach  ans  dem 
Grunde,  weil  sie  so  geringe  Erscheinungen  und  Veränderungen  ge- 
macht haben,  daß  entweder  der  Kranke  sich  jfUr  völlig  gesund  hält  and 
nicht  daran  denkt,  einen  Arzt  aufzusuchen,  oder,  wenn  er  dies  tut^ 
der  Arzt  nicht  in  der  Lage  ist,  irgend  einen  sicheren  Anhaltspunkt 
für  ein  Aneurysma  zu  finden.  Daß  aber  auch  dann,  wenn  ein 
solches  Aneurysma  sehr  einschneidende  Veränderungen  und  sehr 
auffallende  Erscheinungen  hervorgerufen  hat,  die  Diagnose  während 
des  Lebens  große  Schwierigkeiten  haben  oder  sogar  unmöglich  sein 
kann,  hat  ein  Fall  bewiesen,  der  kürzlich  in  der  hiesigen  medizini- 
schen Klinik  vorkam. 

Am  30.  Januar  1906  sachte  ein  44  jähriger  Mann  K.  L.  (M.  Jonr.  72) 
die  Klinik  auf.  Er  gab  an,  daß  seine  Eltern  im  hohen  Alter  gestorben 
seien,  er  habe  zwei  Brüder,  von  denen  einer  lungenkrank  sei.  Er  sei 
mit  einer  gesunden  Frau  verheiratet  und  habe  einen  17  jährigen  gesunden 
Sohn.  Weitere  Geburten  oder  Frühgeburten  habe  die  Frau  nicht 
gehabt. 

Er  selbst  war  als  Kind  nie  krank  und  wurde  wegen  Plattfußes 
militärfrei.  Vor  17  Jahren  hatte  er  Influenza  von  3 — 4  tagiger  Dauer, 
vor  13  Jahren  eine  linksseitige  Lungenentzündung,  an  der  er  etwa 
8  Wochen  krank  lag.  Seit  der  Zeit  der  Influenza  litt  er  häufig  an 
rheumatischen,  ischiasähnlichen  Beschwerden  in  den  Beinen.  Eine  Ge- 
schlechtskrankheit habe  er  nicht  gehabt.  Im  Trinken  sei  er  nicht  an* 
mäßig  gewesen. 
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Schon  seit  einigen  Jahren  bekomme  er  hie  und  da  kurzdauemde 
„  Ohnmachtsanfälle '^y  bei  denen  neben  großem  SchwäohegefQhl  vor  allem 
auch  Beklemmungen  in  der  Herzgegend  auftraten.  Im  Mai  1905  wurden 
die  Anf&Ue  häufiger,  es  trat  morgens  oft  Übelkeit  auf;  er  litt  viel  an 
Druckgefühl  in  der  Magengegend  und  hatte  keinen  Appetit.  Doch  ging 
er  zunächst  seiner  Arbeit  nach,  auch  dann  noch,  als  ^de  Juli  1905  ein 
Arzt  einen  Herzfehler  feststellte. 

Anfang  August  schwollen  plötzlich,  als  er  morgens  bei  der  Arbeit 
war,  die  Beine  und  auch  der  übrige  Körper  in  ganz  kurzer  Zeit  stark 
an.  Er  konnte  zwar  noch  zu  seiner  Wohnung,  die  der  Arbeitsstätte 
ganz  nahe  lag,  gehen;  aber  seitdem  ist  er  bettlägerig;  er  blieb  dauernd 
„geschwollen'^  und  litt  viel  an  Atemnot.  Da  sich  sein  Zustand  immer 
weiter  verschlimmerte,  suchte  er  schließlich  die  Klinik  auf. 

Bei  der  Aufnahme  finden  wir  einen  großen,  kräftig  gebauten 
Mann  mit  starker  Dyspnoe  und  den  deutlichen  Zeichen  einer  längere  Zeit 
schon  bestehenden  venösen  Stauung.  Die  Hautfarbe  ist  cyanotisch,  da- 
neben besteht  ein  leichter  Grad  von  Ikterus.  Die  Halsvenen  sind  dauernd 
stark  gefüllt.  Femer  finden  sich  Ödeme  an  den  unteren  Körperteilen, 
ziemlich  starker  Ascites,  Leber-  und  Milzschwellung,  Albuminurie  und 
Oligurie,  neben  katarrhalischen  Erscheinungen  auf  den  Lungen  ein  Fleura- 
erguß  rechts  hinten  unten. 

Das  Herz  ist  enorm  verbreitert;  die  relative  Dämpfung  überragt 
den  rechten  Stemalrand  um  2^/^  cm  und  die  linke  Mammilarlinie  um 
3^/2  cm,  sie  reicht  nach  oben  bis  zur  4.  Hippe.  Der  Spitzenstoß  liegt 
im  6.  Interkostalraum  (s.  die  beigegebene  Skizze). 

An  der  Spitze  findet  sich  ein  lautes,  schwirrendes,  systoli- 
sches Geräusch,  das  auch  über  allen  anderen  Ostien,  aber  weniger  laut, 
zu  hören  ist.  Nirgends  ein  diastolisches  Geräusch;  11.  Pulmonalton 
nicht  accentuiert. 

Der  Puls  ist  regelmäßig,  leicht  beschleunigt,  gespannt  und  eher 
etwas  celer  (s.  Fulskurve  1).     Fieber  ist  nicht  vorhanden. 

Zunächst  verschlimmerte  sich  nun  das  Befinden  des  Kranken.  Er 
litt  viel  unter  Atemnot  und  bei  äußerst  geringen  Hammengen  nahmen 
die  Ödeme  zu;  die  verschiedenartigpsten  Arzneimittel  (Theocin,  Theo- 
bromin,  Agurin  [in  kleinen  Dosen],  Digitalis  mit  Calomel,  die  nach- 
einander angewandt  wurden)  brachten  keine  Besserung  und  auch  die 
Drainage  des  subkutanen  Zellgewebes  mit  Southey 'sehen  Höhrchen 
hatte  keinen  wesentlichen  Erfolg. 

Der  Herzbefund  blieb  im  ganzen  gleich.  Doch  trat  zuweilen  zu 
dem  systolischen  Geräusch  noch  ein  diastolisches  über  der  Aorta;  dieses 
ist  kurz  (31,  Januar;  34.  Februar),  aber  deutlich.  Am  24.  Februar  ist 
auch  an  der  Spitze  und  über  dem  rechten  Ventrikel  nach  dem  II.  Ton 
ein  kurzer,  geräuschartiger  Nachschlag  zu  hören.  —  Ich  will  nicht  unter- 
lassen, hier  zu  bemerken,  daß  während  der  ersten  Wochen  des  klinischen 
Aufenthalts  des  Kranken  die  Auskultation  des  Herzens  durch  Atemnot 
und  sehr  starke  bronchitische  Geräusche  äußerst  erschwert  war. 

Im  Anfang  der  Beobachtung  bietet  also  der  Fall  nicht  viel  Be- 
sonderes. Man  wird  unter  der  Diagnose:  Kompensationsstörungen  bei 
Mitralinsufficienz  und  gemischtem  Aortenfehler  alle  Erscheinungen  unter- 
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bringen  können.  Die  Mitralinsufficienz  vemrsacht  die  Verbreiterung 
nach  rechts  und  das  laute  systolische  Geräusch  an  der  Spitze,  das  ziem* 
lieh  weit  fortgeleitet  wird.  Außerdem  mußte  man  jedoch  auch  wegen 
der  starken  Verbreiterung  nach  links,  der  Deutlichkeit  des  systolischen 
und  der  Anwesenheit  eines  diastolischen  Geräusches  über  der  Aorta  einen 
gemischten  Fehler  der  letzteren  annehmen.  Dabei  konnte  es  sich,  mit 
Bücksicht  auf  die  Beschaffenheit  des  Pulses,  sicher  nicht  um  eine  be» 
deutende  Stenose  handeln.  Der  einzige  Punkt,  welcher  nicht  ganz  klar 
war,  war  das  Fehlen  einer  Accentuation  des  II.  Pulmonaltones. 

Allein,  in  den  letzten  Tagen  des  Februar  trat  im  Herzbefund, 
namentlich  hinsichtlich  der  Auskultation,  eine  bemerkenswerte 
Änderung  ein,  ohne  daß  sich  im  Befinden  des  Kn^nken  eine  be- 
deutende Verschlimmerung  eingestellt  hätte.  (Dies  und  die  schon  oben 
erwähnte  Erschwerung  der  Auskultation  machten  es  unmöglich,  den 
Tag,  an  dem    diese  Veränderung  eintrat,  genau  festzustellen.) 

Ein  Befund  vom  5.  und  13.  März  (Qeheimrat  Bäumler),  der  die 
veränderten  Verhältnisse  enthält,  lautet  folgendermaßen  : 

„An  der  Spitze  und  im  4.  und  5.  Interkostalraum  links  ist  der 
systolische  Herzstoß  etwas  grob  schwirrend  und  ein  sehr 
scharfes  systolisches  Geräusch  zu  hören;  der  diastolische  Ton 
ist  deutlich,  bei  demselben  ist  ein  Geräusch  nur  angedeutet.  Am  lau- 
testen jedoch  ist  ein  Geräusch  von  viel  weicherem  Cha- 
rakter, als  das  eben  beschriebene,  im  3.  und  2.  Interkostalraum 
links  in  der  ParaSternallinie,  das  systolisch  beginnt  und 
sich  dann  schwächer  werdend,  in  die  Diastole  hinüber- 
zieht. Es  ist  in  der  angegebenen  Höhe  bis  zur  Hanüllarlinie  und  bis 
zum  Stemum  hin  Überall  zu  hören.  Ein  Schwirren  ist  über  der 
Stelle  dieses  lauten  Geräusches  nicht  fühlbar.  Auch  auf  dem  Stemum, 
vom  Ansatz  der  3.  Rippe  links  bis  zum  rechten  Stemalrand,  ist  im  un- 
mittelbaren Anschluß  an  das  systolische  ein  kurzes  diastolisches 
Geräusch  hörbar,  aber  weniger  laut  und  von^^  schärferem  Charakter  ab 
das  Geräusch  in  der  linken  Parastemalliaie.  Über  der  Aorta  ein  sjBto- 
lisches  und  diastolisches  Geräusch. 

Spitzenstoß  noch  l^/^  cm  weiter  auswärts  als  früher.  Puls  toU, 
ausgesprochen  celer"  (s.  Pulskurve  2). 

Der  objektive  Herzbefund  änderte  sich  von  da  ab  kaum  mehr; 
dagegen  trat  im  allgemeinen  Befinden  von  Mitte  März  ab  eine  hoch- 
gradige Besserung  ein.  Namentlich  unter  der  gemeinschaftlichen 
Wirkung  von  größeren  Dosen  Agurin  und  Digitalis  setzte  eine  wahre 
Hamflut  und  damit  ein  vollständiger  Rückgang  der  hydropi- 
sehen  Erscheinungen  ein,  die  Atemnot  verschwand  beinahe  toU- 
ständig  und  der  Kranke  befand  sich  in  einem  erträglichen  Zustand,  als 
er  am  4.  und  5.  Mai  von  Hern  Geheirorat  Bäumler  in  der  Klinik 
vorgestellt  wurde.  Damals  wurde  der  Auskultationsbefund  folgender- 
maßen beschrieben: 

„An  der  Spitze  systolisches  Geräusch,  diastolischer  Ton.  Im  4.  Inter- 
kostalraum links  systolisches  und  diastolisches  Geräusch,  beide  scharf 
schabend,  an  perikardiales  Beiben  erinnernd, .  jedoch  deutlich  abgesetzt. 
Über  der  Aorta  systolisches  und  diastolisches  Geräusch. 
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[ti|  Im  3.  Interkoatalranm  linki  begiuend,  jedoch  am  deat- 
lichstan  im  3.  Interkoatalranm ,  sin  eigent&mlich  volles 
und  tiefes  eyatolisohei  nnd  nnmittelbsr  an  dasselbe  aich 
aDBohließeades  diaBtolisokes  G-erlnsch,  welcb  letzteres 
den  gleichen  Charakter  faeibehSlL  Dieses  OerSnach  ist  aooh 
bis  gegen  die  GlaTikola  und  die  Tordere  Axillarlinie  hin  m  hören." 

In  besag  aof  die  Ferkasaion  wnrde  hetYOrgehoben,  daß  jetst  eine 
(frSher  nicht  naohtreiebare)  5 — 6  oom  breite  DSmpfnng  der  Hetz- 
d&mpfong  BolsaB,  die  im  oberen  Teil  des  Sternnms  und  links 
daron  bis  in  den  9.  Interkoatalranm  reichte.  (TJm  die  Loka- 
üntion  des  GerSosohes  nnd  Ter&ndenmg  der  Dämpfnngsfignr  eindmoks- 
ToUer  darzustellen,  habe  ieh  eine  Skiiae  beigegeben,  aof  der  durch  die 
Scbkttierong  dM  Qebiet,  in  dem  das  eigentämliche  Gerfinsofa  am  5.  Uai 
hörbar  war,  dargestellt  ist.  Die  ausgezogene  Linie  zeigt  die  HerxdSmp- 
fung  MS  25.  Febmar  1906,  die  gestrichelt«  am  5.  Mai  1906.) 

Fig.  1. 


Geheimrat  Bänmier  wies  darauf  hin,  daß  derartige  OerSosche  und 
ane  derartige  DSmpfnng  bei  offenem  Dactos  arteriosus  Botalli  vorkommen. 
*"  diese  Möglichkeit  müsse  also  gedacht  werden.  Die  Frage,  ob  ein 
solcher  sicher  vorliege,  könne  jedoch  nicht  entsohieden  werden. 

Der  Zustand  des  Kranke  besserte  sich  immer  weiter,   nnd   er  ver- 
DentKhM  Archiv  f.  klln.  Hedliin.    K.  Bd.  83 
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ließ,  völlig  frei  von  kydropischen  Erseheinnngen,  am 
31.  Mai  die  Klinik.  Der  Herzbefimd  hatte  sich  nicht  mehr  geSndert, 
jedoch  war  die  Celeritftt  des  Polees  eigentlich  wieder  völlig  verBchwnnden^ 
wenigstens  in  den  Mzten  Wochen  des  Aufenthalts  (s.  Polskorve  ID). 
So  galt  als  Abgangsdiagnose :  Hypertrophie  nnd  Dilatation 
beider  Ventrikel,  Mitralinsnfficienz  (wegen  des  systoliachen 
G^eränsehes  «i  der  Spitze),  gemischter  Aortenfehler  (wegen  der 
Geräusch»  über  der  Aorta)  und  offener  Ductus  arteriosus  Bo> 
talli(?). 

Draußen  ging  es  dem  Manne  aber  bald  wieder  schlecht.  Unter  m- 
nehmendem  Hydrops  und  schwerer  Atemnot  starb  er  am  5.  Juli  1906. 
bfolge  besonders  günstiger  Umstände  wurde  eine  Sektion  in  der  Woh- 
nung möglich.  Sie  wurde  am  7.  Juli  morgens  von  Herrn  Dr.  Schulxe, 
Assistenten  am  Pathologischen  Institut,  vorgenommen,  dem  ich  auch  an 
dieser  Stelle  fUr  seine  Mühe  bestens  danke.  Ebenso  möchte  ich  hier 
Gelegenheit  nehmen,  Herrn  Privatdozent  Dr.  Gierke  meinen  Dank  da- 
fOr  auszusprechen,  daß  er  als  stellvertretender  Direktor  des  Pathologischen 
Instituts  mir  die  Beschreibung  des  daselbst  aufbewahrten  Präparates  und 
die  Benutzung  des  Sektionsprotokolls  in  freundlichster  Weise  erlaubte. 

Bei  der  Sektion  beschränkten  wir  uns  auf  Herausnahme  des  Herzens 
im  Zusammenhang  mit  den  großen  Gefäßen.  An  den  anderen,  in  der 
Leiche  belassenen  Organen  fanden  sich,  soweit  sie  zu  Gesicht  kamen, 
die  gewöhnlich  bei  lange  dauernden  Stauungszuständen  vorhandenen  Ver- 
änderungen. 

Die  Sektion  des  Herzens  ergab  folgenden  Befund:  Das  Herz 
ist  nach  links  bis  3  Querünger  auswärts  der  Mammillarlinie,  nach  rechts 
ebenfalls  stark  verbreitert.  Es  ist  dreimal  so  groß  als  die  Faust  der 
Leiche  und  wiegt  710  g  (nach  der  Entleerung,  aber  mit  den  großen 
Arterien).  Am  aufgeschnittenen  Herzen  findet  sich  eine  sehr  starke 
Dilatation  und  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  dessen  Wand  ohne 
Trabekol  1^/^  cm  dick  ist.  Der  linke  Vorhof  ist  ebenüalls  erweitert  und 
hypertrophisch.  Die  Mitralklappen  sind  fehlerfrei,  aber  bei  der  sturken  Dila- 
tation ist  eine  relative  Insufficienz  so  gut  wie  sicher  vorhanden  gewesen. 

An  der  Aorta  findet  man  direkt  über  den  Klappen  eine  starke 
aneurysmatische  Erweiterung,  in  welche  auch  die  Gegend  der 
Klappen  noch  etwas  einbezogen  ist.  Die  Aorta  hat  in  der  Höhe  der 
freien  Klappenränder  einen  inneren  Umfang  von  8^/^  cm,  an  der  weitesten 
Stelle  der  aneurysmatischen  Erweiterung  einen  solchen  von  17^,  cm. 
Das  Aneurysma  betrifft  den  ganzen  Umfang  der  Aorta  in  einer  Hohen» 
ausdehnung  von  etwa  6  cm.  Doch  befindet  sich  an  demselben  nach 
links  vorne,  gerade  oberhalb  der  Unken  vorderen  Klappe,  eine  nicht 
ganz  walnußgroße  sackförmige  Ausbuchtung  mit  weitem, 
9 — 10  cm  im  Umfang  messendem,  längsovalem  Eingang.  Dieser 
Sack  dehnt  sich  geg.en  die  Pulmonalarterie  hin  aus  und 
kommt  zwischen  ihr  und  dem  linken  Herzohr  an  der 
Vorderseite  des  Herzens  zum  Vorschein,  indem  hier  durch 
eine  sekundäre,  etwa  haselnußgroße  Ausbuchtung  ein  Vor- 
sprang des  Sackes  gebildet  wird.  In  der  linken  vorderen  Hälfte  des 
Sackes  befindet  sich  noch  eine  zweite,  etwa  kirschgroße  Ans* 
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buehtung,  an  deren  linker  Saite  eine  runde  Perforation  von 
6  mm  Durchmesser  in  den  8>ta.mm  der  Pulmonalarterie 
führt.  Die  Bänder  des  Loches  sind  nicht  gaaackt,  sondern  gleichmäßig, 
ziemlich  scharf,  glatt  und  von  Endothel  überzogen. 

Die  Aortenwand  ist  im  Gebiet  des  Aneurysmas  selbst  und  auch 
peripherwftrts  von  demselben  unregelmäßig  schwielig  verdickt  und  stellen- 
weise gelbrSÜioh  verfärbt.  Am  Eingang  des  Sackes  hört  die  Media 
ziemlich  scharf  auf.  Die  Wand  des  Sackes  besteht  aus  lamellär  an- 
geordneten Bindegewebsschichten,  und  ist  teilweise  mit  flachen,  geschich- 
teten Thromben  belegt;  sie  ist  an  den  meisten  Stellen  dick,  nur  in  den 
beiden  kleineren  Ausbuchtungen  ist  sie  stark  verdünnt,  und  in  der  einen 
war  es  ja  schon  zum  Durchbruoh  gekommen.  Die  Aortenklappen  zeigen 
nur  geringe  Veränderungen,  konnten  jedoch  offenbar  das  weite  G«f2&ß 
nicht  verschließen. 

Der  rechte  Ventrikel  ist  stark  dilatiert  und  hypertrophisch,  ebenso 
der  rechte  Vorhof.     Die  Trikuspidalklappen  scheinen  schlußflUiig  zu  sein. 

Die  Ausbuchtung  des  Aneurysmas,  die  sich  gegen  die  Pulmonal- 
arterie vorwölbt  und  an  einer  Stelle  perforiert  ist,  erscheint  in  der- 
selben gerade  über  der  Ghrenze  der  beiden  hinteren  Klappen,  einem  kirsch- 
großen Polypen  gleichend.  Das  Loch  sieht  nach  vorne  unten  gegen  den 
Sinus  der  linken  hinteren  Klappe.  Die  sekundäre  Ausbuchtung  selbst 
sitzt  auf  der  Höhe  einer  durch  den  Anenrysmasack  bedingten  Vorwöl- 
bung, welche  sowohl  den  Stamm  der  Pulmonalarterie  als  namentlich  ihren 
linken  Ast,  diesen  von  unten  her,  stenosiert.  Die  dem  Loche  gegen- 
überliegende Wand  der  Pulmonalarterie  ist  nicht  besonders  verändert. 
Der  innere  umfang  der  Pulmonalarterie  in  der  Höhe  des  freien  Klappen- 
randes beträgt  8  cm.     Ihre  E[lappen  sind  gesund  und  schlußfähig. 

über  den  Zustand  des  Myokards  läßt  sich  wegen  vorgeschrittener 
Fäulnis  nichts  Sicheres  aussagen. 

Die  Herzdiagnose  lautet  demnach:  Hypertrophie  und 
Dilatation  beider  Herzhälften.  Die  Pulmonalarterie 
stenosierendes  und  in  sie  perforiertes  Aneurysma 
der  Aortenwurzel.  Relative  Mitral-  und  Aortenin- 
sufficienz. 

Von  unserer  Diagnose  stimmte  also  die  Mitralinsufficienz ;  sie 
hatte  tatsächlich  das  systolische  Geräusch  an  der  Spitze  verui^sacht, 
und  die  Aorteninsufficienz,  welche  das  diastolische  Geräusch  über 
der  Aorta  hervorgerufen  hatte.  Das  systolische  Aortengeräusch 
dagegen  war  nicht  durch  Veränderungen  an  den  Aortenklappen, 
sondern  durch  das  Aneurysma  über  denselben  verursacht  worden. 
Die  Hypertrophie  und  Dilatation  des  linken  Herzens  wird  natürlich 
durch  diese  Aorten-  und  Mitralfehler  vollauf  erklärt;  im  Leben 
hatten  wir  sie  ja  auch  auf  diese  Fehler  zurückgeführt;  allerdings 
als  Ursache  derselben  organische  Veränderungen  an  den  Klappen 
erwartet 

33* 
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Nicht  vorhanden  war  ein  offener  Dnetos  arteriosns  Botalli; 
allein  eine  Kommunikation  zwischen  Aorta  und  Pnlraonalarterie 
bestand,  und  diese  mußte,  wenn  auch  etwas  weiter  herzwärts  ge- 
legen als  der  Ductus,  doch  f&r  die  Herzarbeit  ähnliche  Folgen 
haben  und  bei  der  Herzuntersuchung  ähnliche  Erscheinungen  machen 
wie  ein  Offenbleiben  desselben. 

Von  dieser  Kommunikation  zwischen  Aorta  und  Pulmcmalarterie 
und  ihrer  Ursache,  dem  Aneurysma,  aus  sind  nun  die  weiteren 
klinischen  Befunde  am  Herzen  zu  erklären.  Die  der  Herzdämpfiing 
aufsitzende  Dämpfung  links  vom  Stemum  war  durch  das  nach 
links  sich  ausdehnende  Aneurysma,  nicht  durch  eine  Erweiterung 
der  Pulmonalarterie  bedingt,  wie  wir  bei  der  Diagnose  auf  Offen- 
bleiben des  Ductus  Botalli  angenommen  hatten. 

Die  Hypertrophie  und  Dilatation  des  rechten  Herzens  hatte, 
von  der  relativen  Mitralinsufflcienz  abgesehen,  anfangs  ihre  Ursache 
in  der  Pulmonalarterienverengerung,  die  das  wachsende  Anearysooa 
machte ;  später  war  sie  daneben  vor  allem  durch  den  stark  erhöhte 
Widerstand  im  Lungenkreislauf  bedingt,  den  das  Überstix>men  von 
Blut  aus  dem  Aortenaneurysma  in  die  Pulmonalarterie  zur  Folge  hatte. 

Das  beim  Eintritt  des  Kranken  vorhandene,  einfache  systolische 
Qeräusch  über  der  Basis  des  Herzens  entstand  wohl  durch  die  oben 
erwähnte  Verengerung  der  Pulmonalarterie;  es  konnte  jedoch  auch 
von  den  anderen  Ostien  her  fortgeleitet  sein. 

Das  im  Laufe  der  Beobachtung  in  der  Klinik  so  stark  hervor- 
tretende, eigenartig  tiefe  Geräusch,  welches  im  oberen  Teil  der 
ganzen  linken  vorderen  Brustseite  zu  hören  war,  in  der  Systole 
begann  und  sich,  ohne  Unterbrechung,  in  der  Art  gleich 
bleibend,  nur  etwas  schwächer  werdend,  in  die  Diastole  hinuberac^, 
entstand  offenbar  durch  das  Überströmen  von  Blut  ans  der  Aorta 
in  die  Pulmonalarterie.  Daß  dies  der  Fall  ist,  werde  ich  später 
beweisen.  Hier  sei  nur  die  Bede  davon,  daß  das  Geräusch  auf 
diesem  Wege  entstanden  sein  kann,  erstens  im  Aneurysma,  nament- 
lich in  den  Buchten  hinter  dem  Eingang  des  sackförmigen  Teils 
desselben,  zweitens  bei  und  nach  dem  Durchtritt  durch  die  Per- 
forationsstelle  in  der  Pulmonalarterie.  Ich  glaube^  daß  das  schließ- 
lich resultierende  Geräusch  eine  Summe  mehrerer  an  diesen  SteUoi 
entstehender  Geräusche  war,  zu  denen  dann  in  der  Systole  noch 
verstärkend  das  Geräusch  durch  die  Verengerung  der  Pulmonal- 
arterie hinzukam.  Den  Hauptfaktor  bei  der  Entstehung  des  Gre- 
räusches,  namentlich  aber  seiner  Eigenart,  möchte  ich  jedoch  an 
der  Durchtrittsstelle  des  Blutes  in  die  Pulmonalarterie  suchen;  da 


Die  Perforation  eines  Aartenanenrysmas  in  die  Palmonolarterie.         513 

durcb  diese  enge  Öffnang  das  Blnt  geradezu  hindnrcfagespritzt 
wurde,  entstanden  hier  sieber  die  stftriuten  Wirbel  nnd  damit  das 
stärkste  Ger&nsch,  das  dann  bei  der  Ei^nart  des  Entstehangsortes 
sicher  anch  einen  eigenartigen  Charakter  tragen  mußte.  Fat  die 
größere  Stftrke  des  Oerftosches  in  der  Systole  kOnnen  verschiedene 
Grande  angefahrt  werden,  erstens  kam,  wie  schon  oben  erwähnt, 
als  verstärkendes  Moment  das  Ger&DSch  wegen  der  Verengerung 
der  Falmonalarterle  hinzu,  vor  allem  aber  wurde  durch  den  höheren 
Dmckanterschied  zwischen  Aorta  und  Polmonalarterie  während 
der  Systole  nnd  den  Umstand,  daß  während  derselben  der  ans  dem 
rechten  Ventrikel  ausgetriebene  Blutstrom  durch  das  ans  der  Aorta 
flberfliefiende  Blut  beinahe  senkrecht  getroffen  wurde,  die  Wirbei- 
bildnng  bedeutend  verstärkt.  Der  Übertritt  des  Blutes  erklärt 
anch  den  Umstand,  daß  das  eigenartige  Geräusch  auf  der  Vorder- 
seite der  oberen  linken  Bmsth&lfte  so  weithin  zn  hßren  war;  denn 
dieses  Gebiet  lag  ja  in  der  Richtung  des  überfließenden  Blntstrahls. 
Hier  seien  noch  drei  Fnlsknrven  beigefitgt,  an  denen  die 
verschiedenen  Zustände,  in  denen  sich  da  Kranke  ans  darbot,  sehr 
f^t  zum  Ansdrack  kommen.  Die  erste  Kurve,  an»  der  ersten 
Zeit  nach  der  Aufnahme  in  die  Klinik,  zeigt  den  Puls  vor  der 
Perforation  des  Aneurysma  Aut  der  zweiten  Palskttrve  finden 
wir  den  Puls,  der  nach  der  Perforation  des  Aneurysma  in  die 
Pnlmonalarterie  auftrat  nnd  Aber  die  längste  Zeit  der  Beobachtnngs- 
daner  vorhanden  war.    Die  ausgesprochene  Celerität  ist  natärlich 

Fnlsknrven.    Fig.  2. 


Radialis  ainistra  1.  H.  06. 
Fig.  3. 


Badialis  dextrn  J.IV.  06.     Sjatoüscher  Dnitk   160  mm  Hg  Diaatoliecher  Drock 
65  mm  Hg  (nach  *.  Recklinghanaen). 
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bedingt  durch  das  ÜbentrOmen  des  Blutes  iu  die  Polmonalarterie. 
Der  Celeritat  entspricht  auch  der  hohe  Pulsdruck  bei  dem  Dieäeren 
diastolischen  Druck.  Auf  der  dritten  Kurve  ist  die  Celeritat 
wieder  verschwanden;  es  mußte  also  inzwischen  eine  Yer&ndenmg 
eingetreten  sein,  die  das  Überfließen  erschwerte;  dies  konnte  eine 
ErhOhong  der  Widerstände  auf  dem  Weg  von  der  Aorta  in  die 
Pnlmonalarterie  sein.  Am  ehesten  machte  ich  jedoch  glauben,  daB 
entsprechend  der  besseren  Herzkraft,  die  ja  so  auffallend  im  Qbrigen 
Krankheitsbilde  zum  Ausdruck  kam,  vor  allem  auch  die  Kraft  des 
rechten  Ventrikels  zugenommen  und  so  den  großen  Drocknnter- 
schied  zwischen  Aorta  und  Polmonalarterie  zugunsten  der  letzteren 
verringert  hatte. 

Ehe  ich  weitergehe,  möchte  ich  noch  auf  einige  klinisch  wich- 
tige Punkte  hinweisen,  und  zwar  vor  allem  darauf,  daß  die  Ver- 
änderungen im  AoskultatioDSbefund  festgestellt  wurden,  ohne  daß 
vorher  eine  besonders  auffallende  Verschlimmerung  im  Befinden 
des  Krauken  eingetreten  war.  Es  war  demnach  die  Perforation 
des  Aortenaneurysmas  in  die  Polmonalarterie  vom  Herzen,  vor 
allem  von  dem  dabei  meistbeteiligten  rechten  Ventrikel  ohne  be- 
sondere Zirkulationsstörungen  ertragen  worden.  Daß  dies  möglich 
war,  erklärt  sich  wohl  daraus,  daß  das  rechte  Herz  infolge  der 
Einengung  des  Lumens  der  Pnlmoualarterie,  das  linke  infolge  des 
Aortenfehlers  schon  vorher  hypertrophisch  und  an  gesteigerte 
Arbeitsleistungen  gewöhnt  war;  vielleicht  hat  auch  die  Perforations- 
öflhnng  die  beim  Tod  vorhandene  Größe  erstallmählich  erreicht. 

Femer  ist  äußerst  bemerkenswert,  daß  das  Herz,  unter  zeit- 
weiser Unterstützung  durch  Arzneimittel,  imstande  war,  auch  die 
Anforderungen  so  schwerer  Veränderungen  in  einer  Weise  zu  kom- 
pensieren, daß  unter  starker  Harnentleerung  die  hydi-opischen  Er- 
scheinungen völlig  verschwanden,  die  Atemnot  zurückging,  und  die 
Herzkraft  für  geringe  Anforderungen  des  täglichen  Lebens  völlig 
ausreichend  wurde.  Ich  hebe  dies  hervor,  weil  bei  den  beobachteten 
Fällen  von  Perforation  eines  Aortenaneurysmas  in  die  Pulmonal- 
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arterie  meistens  die  schweren  Störungen  ununterbrochen  bis  zum 
Tode  andauerten  oder  vielmehr  fortwährend  zunahmen. 

Ich  steUe  nun  die  Frage,  ob  es  möglich  war,  in  meinem  Falle 
die  richtige  Diagnose  zu  stellen.  Da  will  ich  zunächst  bemerken, 
daß  von  uns  an  ein  Aortenaneur3rsma  nicht  gedacht  worden  war. 
Denn,  weder  hatte  die  oberhalb  der  eigentlichen  Herzdämpfung 
gefundene  schmale  Dämpfungszone  irgend  etwas  Charakteristisches, 
noch  war  eine  Pulsation  oder  irgend  ein  anderes  Zeichen  vor- 
handen, das  auf  ein  Aneurysma  hätte  hindeuten  können.  Und  die 
Annahme  eines  offenen  Ductus  arteriosus  Botalli  schien  alle  Er* 
scheinungen  zu  erklären.  Nur  im  Verlauf  der  Krankheit  stimmte 
nicht  alles  zu  unserer  Wahrscheinlichkeitsdiagnose.  Denn  wenn 
auch  Fälle  von  Offenbleiben  des  Ductus  bekannt  sind,  in  denen 
erst  in  höherem  Alter  schwere  Erscheinungen  eintraten,  so  war 
das  auffallend,  daß  die  auskultatorischen  Erscheinungen,  welche 
der  offene  Ductus  hervorrufen  sollte,  erst  im  Laufe  unserer  Be- 
obachtung auftraten.  Allein,  wie  schon  erwähnt,  war  die  Unter- 
suchung des  Kranken  in  der  ersten  Zeit  sehr  erschwert,  das  Er- 
gebnis der  Auskultation  war  dementsprechend  überhaupt  etwas 
wechselnd,  und  so  beachtete  man  diese  immerhin  auffallende  Ver- 
änderung nicht  zu  sehr.  Wäre  allerdings  an  ein  Aortenaneurysma 
auch  nur  gedacht  worden,  so  würde,  wie  aus  meinen  weiteren  Aus- 
fahrungen hervorgehen  wird,  die  Diagnose  der  Perforation  eines 
solchen  ziemlich  sicher  gewesen  sein,  auch  obgleich  weitere  Zeichen 
eines  Aortenaneurysmas  fehlten. 

Um  nun  die  oben  gestellte  Frage  zu  beantworten  und  zu- 
gleich, um  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  späterer  Fälle  zu 
schaffen,  habe  ich  die  Literatur  möglichst  genau  nachgesehen  und 
folgendes  gefunden: 

In  den  gebräachlioheu  Lehrbüchern  wird  die  Frage  meist  nur  kurz 
behaqdelt.  v.  Jürgensen  erwähnt  in  seiner  speziellen  Pathologie  und 
Therapie  die  Perforation  von  Aortenaneurysmen  in  die  Pulmonalarterie 
überhaupt  nicht,  ebenso  t.  Krehl  in  v.  Mering's  Lehrbuch  der 
Inneren  Medizin.  In  Eulenburg's  Beal-Encyklopädie  weist 
T.  Noorden  im  Artikel  „Aortenaneurysma^  nur  auf  die  Möglichkeit 
einer  solchen  Perforation  hin,  ebenso  tut  dies  v.  Schrötter  in  seinen 
„Erkrankungen  der  Gefäße^  in  NothnageTs  Spezieller  Patho- 
logie und  Therapie  Bd.  16  III  p.  983.  In  diesem  Bande  beschreibt 
auf  p.  213  derselbe  Verfasser  auch  ein  Aortenaneurysma,  das  eine  Ver- 
engerung der  Pulmonalarterie  verursacht  hatte;  und  am  Schlüsse  dieser 
Besehreibung  heißt  es:  „Schließlich  war  es  auch  noch  an  der  höchsten 
Hereinwölbung  zum  Durchbruche  der  Aneurysmawand  in  die  Pulmonalis 
gekommen,  was  aber  bei  dem  noch  kleinen  Bisse  und  dem  durch  3  Tage 


516  XXVI.  Käppis 


agoniflifirenden  Kranken  keine  weiteren  Endieinimgen  henrorbrmehte> 
Da  also  nach  des  Verfassers  eigenen  Angaben  die  Henerseheinuagen 
auch  in  den  letsten  Lebenetagen  nieht  dnrdi  die  Perforation  bedingt 
waren,  habe  ich  diesen  Fall  in  der  später  folgenden  Zusammenstellung 
übergangen).  In  seinem  Lehrbuch  der  Spessi eilen  Pathologie  und 
Therapie  Bd.  I  sagt  v.  Strümpell,  daß  bei  Perforation  too 
Aortenaneurysmen  in  die  Pnlmonahuterie  das  Leben  meist  erhalten 
bleibe;  aber  bald  treten  schwere  allgemeine  Zirkulationsstörangeo  ein 
und  in  manchen  Fällen  zeigen  sich  eigentümliche  physikalische  ErsK^iei- 
nungen,  wie  laute  systolische  Geräusche  über  der  PerforationssteUe. 
E.  Komberg  führt  in  seinem  Lehrbuch  der  Krankheiten  des 
Herzens  und  der  Blutgefäße  unter  Hinweis  auf  die  Arbeit  Yon  Hödl- 
moser  (s.  mdne  Tabelle  Nr.  28)  snf  p.  464  an,  daß  bei  der  Perlo- 
ration  eines  Aortenaneurysmas  in  die  Puimonalarterie  eine  p'ulsierende 
Yorwölbung  im  2.  linken  Interkostalraum,  ebenda  ein  systolisches  und 
diastolisches  Geräusch  und  Accentnation  des  2.  Pnlmonaltons  auftreten 
könne. 

Es  ist  klar,  daß  nach  diesen  kunen  Angaben  der  Lehrbücher  der- 
artig schwierige  Diagnosen  nieht  möglich  sind,  obwohl  dies  bei  der  maneh» 
mal  langen  Lebensdauer  nach  der  Poibration  doch  wünschenswert  wäre. 
Im  Gegensatz  zu  unseren  Lehrbüchern  finden  sich  jedoch  in  der  Zeit» 
Schriftenliteratur,  teilweise  auch  in  einigen  englischen  Lehrbüchern,  außer 
vielen  Einzelbeschreibungen  auch  mehrere  größere  Zusammenstellungen 
von  Aortenaneurysmen,  die  in  die  Puimonalarterie  perforiert  sind. 

Die  erste  derartige  Arbeit  stammt  aus  dem  Jahr  1840  von  Thur- 
nam  (33)^),  der  damals  12  Fälle  von  „Yaricose  Aneurysma  der  Aorta 
veröffentlichte.  Er  versteht  unter  dieser  Bezeichnung  die  Kommunikatian 
eines  Aneurysmas  mit  einem  Teil  des  Blutgetäßsystems,  der  venöses  Blut 
führt,  also  mit  den  umliegenden  großen  Körpervenen,  Teilen  des  rechten 
Herzens  und  der  Puimonalarterie.  Für  alle  diese  Affektionen  gemein- 
schaftlieh stellt  er  folgende  Hauptzeichen  auf:  1.  Starkes,  rasch  zu- 
nehmendes ödem  der  Körperteile,  die  peripher  von  der  Kommnnikatioii»- 
stelle  liegen,  also^^  bei  der  Perforation  eines  Aortenaneurysmas  in  die 
Puimonalarterie,  Odem  des  ganzen  Körpers.  2.,  3.  Cyanose  und  Er- 
weiterung der  subkutanen  Yenen  in  diesem  Gebiet.  4.  Dyspnoe,  oft  bis 
zu  den  schwersten  Graden  ansteigend.  5.  Husten  mit  blutigem  Auswurl 
6.  Hoher  und  steiler,  manchmal  aber  auch  sehr  schwacher  Puls.  7.  Ab- 
magerung, Schwäche,  Abnahme  der  Muskelkraft,  psychische  8tömDg«n 
als  weniger  häufige  und  unsichere  Zeichen.  8.  Ein  oberflächliches, 
rauhes,  eigentümlich  sausendes  oder  blasendes  Geräusch,  das,  von  einer 
schnurrenden  Erschütterung  begleitet,  über  der  Stelle  der  Kommunikation 
hörbar  ist  und  in  der  betreffenden  Stromrichtung  fortgeleitet  wird; 
dieses  Geräusch  ist  fortwährend  zu  hören.  Es  kommt  durch  Über- 
strömen des  Blutes  aus  der  Aorta  zustande  und  ist  am  lautesten  in  der 


1)  Die  Literatamnmmern  1 — 32  finden  sich  in  der  Tabelle  über  die  bisher  be- 
kannten Fälle  von  Aortenaneurysmen^  die  in  die  Puimonalarterie  perforiert  sind ; 
die  Nummern  33 — 50  finden  sich  im  Literaturverzeichnis  am  Schluß  meiner  Ab- 
handlung. 
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Sjatole,  in  der  das  Aortenblat  anter  dem  Dmek  dar  Kontraktion  des 
Hnken  Ventrikek  steht,  leiaer  in  der  Diastole  nnd  am  leisesten  im  Inter- 
yall,  in  denen  das  Blnt  nur  nnter  dem  allmililich  abnehmenden  Druck 
der  Elastisität  der  Arterien  steht.  Das  Überfließen  des  Blntes  macht 
aach  die  &8chüt(emng.  Thnrnam  spricht  mit  großer  Sicherheit  Ton 
diesen  diagnostischen  Zeichen  nnd  ihrer  ZuYeriässigkeit^  obwohl  yon  seinen 
12  Ffillen  nnr  6  vor  dem  Tode  beobachtet  sind,  darunter  von  seinen 
5  Perforationen  in  die  Pulmonalarterie  nur  ^er  (Fall  1  meiner  Tabelle). 
1868  veröffentlichte  Peacock(9)  einen  Fall  von  Perforation  eines 
Aneurysmas  in  die  Puhnonalaiterie  nnd  beschreibt  mit  diesem  und  den 
12  faulen  von  Thnrnam  snsammen  33  solcher  „variköser  Aneurysmen.^ 
Von  diesen  waren  in  d«i  Stamm  der  Pulmonalarterie  12,  in  ihren  linken 
Ast  eines  nnd  in  Pulmonalarterie  und  rechten  Ventrikel  zugleich  2  per- 
foriert, unter  diesen  15  sind  klinisch  beobachtet  die  Fälle  1,  2,  3,  7, 
8,  9,  10,  30,  31  meiner  Tabelle;  die  nicht  klinisch  beobachteten  FAlle 
sind  beschrieben  von  Wells  (34),  Eeid  (3  Fälle,  Lit.  85),  Eoki- 
tansky(4),  Herapath  (36).  Außerdem  erwähnt  Peacock  6  Präpa- 
rate von  varikösen  Aortenaneurysmen,  auf  welche  schon  Thnrnam  hin* 
gewiesen  habe,  und  die  in  verschiedenen  Museen  aufbewahrt  seien,  dar- 
unter 4  in  ^e  Pulmonalarterie  perforierte  Aortenaneurysmen.  Femer 
weist  Peacock  auf  4  Fälle  von  Rokitansky  hin,  ohne  sie  genauer 
zu  beschreiben;  diese  4  Perforationen,  1  in  die  Pulmonalarterie,  3  in 
ihren  rechten  Ast  hat  Rokitansky  als  geheilt  beaeichnet,  was  Pea- 
cock offenbar  falsch  anffiaßt,  indem  er  es  mit  „dosed"  übersetzt. 
Peacock  bespricht  die  Diagnose  im  Falle  einer  Perforation  in  den 
rechten  Ventrikel  oder  Vorhof  oder  in  die  Pulmonalarterie  mit  weit 
weniger  Zuversicht  als  Thnrnam;  er  hält  sie  f&r  sehr  schwierig  und 
unsicher.  Im  übrigen  beseichnet  er  als  ein  Hauptseichen  für  eine 
solche  Perforation  ein  oberflächliches,  rauhes  (i^eräusch,  am  lautesten 
über  der  Pulmonalarterie  hörbar,  und  in  die  Aorta  und  ihre  Zweige 
fortgeleitet;  das  Geräusch  nehme  die  Zeit  beider  Töne  und  das  Intervall 
ein  nnd  sei  entweder  ununterbrochen  oder  bestehe  ans  zwei  unmittelbar 
aufeinanderfolgenden  Teilen. 

Im  Jahre  1884  folgt  eine  weitere  Znsammenstellung  von  Fr.  Tay- 
lor (1  7),  welche  die  9  klinisch  beobachteten  Fälle  Peacock's,  4  in 
der  Zwischenzeit  beschriebene  (11,  12,  14,  16)  nnd  7  eigene  enthält, 
unter  den  letzteren  einen  mit  sofortigem  Tod.  Diese  ZusammensteUnng 
bezieht  sich,  im  Gegensatz  zn  den  beiden  früheren,  nnr  anf  die  Perfo- 
ration eines  Aortenaneurysmas  in  die  Pulmonalartie,  und  es  wird  dabei 
vor  allem  die  klinische  Seite  besprochen.  Taylor  hält  diese  Diagnose 
für  schwierig;  es  können,  sagt  er,  Fälle  vorkommen,  die  mit  Klappen- 
fehlem verwechselt  werden  können;  die  Diagnose  eines  Aortenaneurys- 
mas sei  schon  nicht  immer  einfach,  und  dann  könne  diese  Diagnose 
richtig  gestellt  sein,  ohne  daß  man  auch  nur  den  Verdacht  anf  eine 
Kommunikation  dieses  Aneurysmas  mit  der  Pulmonalarterie  schöpfe. 
Taylor  untersucht  dann,  ob  es  ein  immer  vorhandenes  auskultatorisches 
Zeichen  für  eine  solche  gebe,  und  findet,  daß  unter  seinen  19  klinisch 
beobachteten  Fallen  6  ein  fortwährendes,  6  ein  doppeltes  nnd  7  nur  ein 
systolisches  Geräusch  hatten,  das  über  der  Herzbasis,  bzw.  der  Pulmonal- 
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arterie  am  besten  hörbar  war ;  bei  9  war  ein  Flrburinw  <n>fhanden.  Nor 
die  6  Dauergeräasche  nnd  einmal  1  Dopfdlgediascb  konnten  als  eigen- 
tümlich betrachtet  und  iiamtfiflli  ^ron  einem  Aortengeräosch  unterschieden 
-wtHin^  'Bei  der  Betrachtung  darüber,  woher  es  komme,  daß  Perfora- 
tionen von  Aortenaneurysmen  in  die  Pulmonalarterie  so  häufig  ohne  be- 
sonders charakteristische  Geräusche  bestehen  können,  führt  Taylor  zu- 
nächst an,  daß  ein  Dauergeräusch  selbstverständlich  nur  durch  ein  Über- 
strömen von  Blut  aus  der  Aorta  in  die  Pulmonalarterie  zustande  kommen 
könne,  was  wegen  des  höheren  Druckes  in  der  Systole  wie  in  der  Dia* 
stole  der  Fall  sein  müsse,  auch  dann  noch,  wenn  gegen  das  Ende  der 
Diastole  der  Druck  zu  gering  werde,  um  die  für  die  Entstehung  eines 
hörbaren  Geräusches  nötige  Geschwindigkeit  zu  erzeugen.  Daß  dieses 
Dauergeräusch  häufig  nicht  zustande  komme,  hinge  von  einem  Steigen 
des  Blutdrucks,  im  rechten  oder  einem  Sinken  desselben  im  linken  Ven- 
trikel oder  von  dem  Verhalten  der  AortenJdappen  ab;  diese  seien  ja 
häufig  wegen  des  Aneurysmas  insufficient,  so  entstehe  dann  eine  Dila- 
tation und  schwächere  Kontraktion  des  linken  Ventrikels,  ganz  abgesehen 
davon,  daß  im  Aneurysma  der  Druck  schon  vorher  geringer  sei  als  in 
der  gesunden  Aorta.  Ein  weiterer  Grund  für  das  Fehlen  dieses  Ge- 
räusches, namentlich  in  der  Diastole,  könne  der  sein,  daß  die  Perforation 
häufig  auf  einer  Vorbuchtung  des  Aneurysmas  in  die  Pulmonalarterie 
eintrete  und  so  diese  Stelle  in  relativ  neiie  Berührung  mit  der  gegen- 
überliegenden Wand  trete.  Bei  dem  Fehlen  eigentümlicher  Geräusche 
gibt  es  nach  Taylor  keine  anderen  Anhaltspunkte  für  eine  sichere 
Diagnose. 

Die  nächste  größere  Arbeit  ist  von  Kraussold  (24).  Sie  enthält 
nach  der  Beschreibung  einer  eigenen  Beobachtung  (24)  sieben  sofort  mit 
dem  Eintreten  der  Perforation  gestorbene  und  die  Fälle  4,  5,  6,  13,  15, 
16,  31,  32  meiner  Tabelle.  Die  Bemerkungen  über  die  Diagnose  der- 
artiger Zustände  sind  belanglos  und  brauchen  hier  keine  weitere  Er- 
wähnung zu  finden. 

Dann  folgt  wieder  eine  Zusammenstellung  von  einem  englischen 
Arzt,  von  C.  Lamplough  (25).  Dieser  fuhrt  die  schon  von  Taylor 
und  Peacock  benützten  Fälle  1,  2,  3,  7,  8,  9,  10,  11,  12,  14,  15, 
30,  31  meiner  Tabelle,  einen  neuen  von  Handford  (23)  an  und  ver- 
öffentlicht einen  selbst  beobachteten  Fall.  Außerdem  findet  sich  in  der 
Zusammenstellung  von  Lamplough  der  später  auch  von  mir  citierte 
Fall  Thurnam  mit  Perforation  des  Aneurysmas  in  den  rechten  Ven- 
trikel. Lamplough  zieht  aus  den  Erscheinungen  dieser  15  (bzw.  16) 
in  die  Pulmonalarterie  perforierten  Aortenaneurysmen  den  Schluß,  daß 
für  die  Diagnose  eines  derartigen  Zustandes  in  Betracht  kommen  können : 
Ein  plötzlicher  Beginn  eines  schweren  Herzleidens,  meist  jedoch  mit  verhält- 
nismäßig geringen  Stauungserscheinungen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  sei 
ein  systolisches  schnurrendes  Schwirren,  am  stärksten  über  der  Herz- 
basis links  vom  Stemum,  fühlbar.  Ein  fortwährendes  Geräusch  über 
der  Herzbasis  sei  fast  pathognomonisch  für  eine  Perforation  eines  Aorten- 
aneurysmas in  eines  der  umliegenden  großen  Gefäße  oder  in  eine  Herz- 
höhle; keine  andere  Affektion,  wahrscheinlich  auch  nicht  die  Kommuni- 
kation   zwischen   Aorta    und    Pulmonalarterie    ohne    Einschiebung    eines 
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Aneurysmas,  könne  ein  fortwährendes  rhythmiBdm  £kr&asch  erzengen. 
Bei  der  Perforation  in  die  Pnlmonalarterie  sei  das  Geräasdh  sm  iieaten 
links,  bei  der  in  der  Vena  cava  dagegen  rechts  yom  Stemom  zu  hören. 
Dieses  eigentümliche  G^ränsoh  entstehe  wahrscheinlich  dadurch,  daß  der 
kräftige  linke  Ventrikel  bei  der  Kontraktion  Blut  durch  das  Aneurysma 
in  die  Pnlmonalarterie  treibe  und  so  den  lauteren  systolischen  Teil  des 
Geräusches  erzeuge,  während  der  elastische  Bückstoß  der  Aortenwand 
genüge,  um  eine  Fortdauer  des  Blutstroms  zu  unterhalten  und  auf  diese 
Weise  den  diastolischen,  bis  zur  nächsten  Systole  immer  schwächer 
werdenden  Teil  des  Geräusches  hervorzurufen.  Daß  dieses  Geräusch  in 
der  Hälfte  der  Fälle  fehle,  komme  entweder  von  einer  verminderten 
Elastizität  der  erkrankten  Aortenwand  oder  reichlichen  Blutgerinnungen 
im  Aneurysma  oder  einer  Insnfficienz  der  Aortenklappen.  Als  weiteres 
diagnostisches  Zeichen  nennt  Lamplough  noch  den  Puls,  der  meist 
hoch  und  schnellend  sei,  weil  das  Blut  aus  der  Aorta  in  die  Pnlmonal- 
arterie überfließe. 

Die  zweite  deutsche  Arbeit,  in  der  eine  größere  Zusammenstellung 
und  auch  längere  Ausführungen  vorhanden  sind,  stammt  von  Hödl- 
moser  (28),  der  ebenfalls  zuerst  einen  selbst  beobachteten  Fall  be- 
schreibt. Bei  diesem  waren  sichere  Zeichen  eines  Aneurysmas  vorhanden 
gewesen,  vor  allem  auch  eine  linksseitige  Becurrenslahmung  (s.  im  üb- 
rigen Tabelle  38).  Hödlmoser  nimmt  an,  daß  ein  mehrere  Monate 
vor  dem  Tode  hörbares,  tiefes,  brummendes,  systolisches  Geräusch  im 
2.  Interkostabraum  links,  das  von  Schwirren  und  Pulsation  begleitet 
wurde,  durch  die  Verengerung  der  Pnlmonalarterie  entstanden  war, 
welche  der  nach  links  wachsende  Aneurysmasack  verursachte.  Das  nicht 
immer  hörbare  und  als  sehr  leise  blasend  bezeichnete  diastolische  Ge- 
räuBch  an  derselben  Stelle  wird  auf  eine  zeitweilig  vorhandene  Pulmonal- 
insufficienz  zurückgeführt;  der  accentuierte  Ü.  Pulmonalton,  der  auch 
neben  dem  kurzen  Geräusch  hörbar  war,  wird  mit  einer  relativen  Mitral- 
insnfücienz  in  Zusammenhang  gebracht,  die  Ursache  für  die  deutliche 
Gelerität  des  Pulses  als  unaufgeklärt  bezeichnet.  Daß  dagegen  Blut 
aus  der  Aorta  in  die  Pnlmonalarterie  überströme  und  ein  Geräusch 
mache,  hält  Hödlmoser  nicht  für  bewiesen,  obwohl  auch  bei  seinem 
Fall  verschiedene  Eigentümlichkeiten  sich  viel  ungezwungener  auf  diese 
"Weise  erklären  ließen,  um  seine  Auffassung  der  Entstehung  des  eigen- 
artigen Geräusches  über  der  Pnlmonalarterie  durch  eine  Stenosierung  der- 
selben zu  erklären,  führt  er  auch  Beispiele  aus  der  Literatur  an,  und 
zwar  zunächst  solche,  bei  denen  nach  links  gewachsene  Aortenaneurysmen 
eine  Verengerung  der  Pnlmonalarterie  und  dadurch  ein  systolisches  Ge- 
räusch verursacht  hatten,  dann  noch  15  in  die  Pulmonalarterie  und  zwei 
in  Pnlmonalarterie  und  rechten  Ventrikel  perforierte  Aortenaneurysmen, 
anter  diesen  17  aber  nur  acht  Fälle  (4,  5,  6,  13,  15,  16,  30,  31  meiner 
Tabelle)  mit  zum  Teil  äußerst  kurzen  und  ungenügenden  klinischen  Be- 
schreibungen. Unter  diesen  acht  Perforationsaneurysmen  war,  abgesehen 
vom  Fall  Wade  (31)  keiner,  in  dem  ein  Dauergeräusch  beschrieben 
war.  So  nimmt  Hödlmoser  auch  aus  seiner  Literaturzusammenstellung 
die  Berechtigung,  die  in  die  Pulmonalarterie  perforierten  und  die  sie  nur 
verengernden  Aortenaneurysmen  von  gleichen  Gesichtspunkten  aus  zu  be- 
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urteilen  und  eo  die  TTrsacbe  der  bei  diesen,  in  ihrer  Wirkung  ganz  ver- 
Bchiedenen  Zuständen  entstehenden  Gerftosche  in  denselben  Bedingungen 
zu  suchen,  also  die  Ursache  eines  systolischen  Oerfiusches  in  einer  Pul- 
monalverengerung,  eines  diastolischen  in  einer  Pulmonalinsufficienz. 

Diese  Anschauung  Hödlmoser's   widerspricht   der  Art,   wie   ich 
mir  das  Zustandekommen  der  eigenartigen  Geräusche  über  der  Pulmonal- 
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wichtigsten 
Krankheiten  der 
Arterien."    Im 
IV.  Bd.  d.  Denk- 
schrift, d.  mathe- 
matisch-natar- 
wiss.  Klasse  der 
k.  Akademie  der 
Wissenschaften, 
Wien  1852.) 


24 


m. 


22 


27 


48 


m. 


w. 


w. 


Mit  14  Jahren  Gto- 
leukrhenmatismus. 
10  Monate  vor  dem 

Tod  Pneumonie. 
Etwa  1  Monat  vor 
dem  Tode  begannen 

Kurzatmigkeit, 
Herzklopfen,  An- 
schwellen der  Beine 
und  des  Leibes. 


Blasses  G^ 
sieht,  Ortho- 
pnoe, Ödeme. 


Immer  gesund,  bis 

er  3  Monate  vor 

seinem  Tode  an 

Schwäche  und 

Schwindel,  darauf 

an  Herzklopfen, 

Kurzatmigkeit  nnd 

Schmerzen  in  der 

Herzgegend  er- 

kraäte. 

Hersklopfen  und 
Kurzatmigkeit  seit 

3—4  Jahren, 
8  Wochen  vor  dem 
Tode  Verschlimme- 
rung des  Zustands. 


Blasses,  ge- 
dunsenes Ge- 
sicht, blaue 
Lippen ,  Or- 
thopnoe. 


Die  Kranke  suchte 
wegen  einer  Pneu- 
monie das  Kranken- 
haus auf.  Irgend- 
welche Anhalts- 
punkte bietet,  die 
Anamnese  nicht. 


Dyspnoe,  Hu- 
sten mit  blu- 
tigem Aus- 
wurf, Erbre- 
chen. Blasses 
Gesicht,  bläul. 
Lippen,  Odem 
der  Beine. 


Starke, 
in  weiter  Aus- 
dehnung fühl- 
bare Herzak- 
tion. Pulsus 
celer.  Hals- 
venenpnls. 


Puls  hier  und  Dftmpf  n  n  g 
da  ausset-  von  der  2. 
zend.    Er-  bis    zur    8. 


schütte- 
rungd.  gan- 
zen   Herzge- 
gend. 


Pulsus  oder, 

irregularis. 

Systolisches 

Schwirren 

im  B.  I.C.K. 

links. 


Rippe. 
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arterie  bei  diesen  ZiutSnden  erkläre  nnd  auch  der  Anffassmig^  die 
mehrere  oben  citierte  englische  Arzte  schon  geäußert  hatten.  Ich  lasse 
nun  eine  möglichst  sorgfältig  zusammengestellte  Literaturtabello  folgen, 
um  ximächst  an  der  Hand  praktisch-klinischer  Erfahrongen  und  dann 
auch  mit  theoretischen  Gründen  die  Dichtigkeit  meiner  Auffassung  zu 
beweisen. 


und  Gefäßen 


Auskultation 


Verlauf 


Sektionsbefund 


Bemerkungen 


Ein  deutliches^  blasen- 
des, systolisches 
Geräusch,  nament^ 
lieh  links  Yom  Ster- 
num;  sehr  schwacher 
n.  T(m. 


Systolisches  Ge- 
räusch Über  dem  gan- 
zen Herzen. 


Systolisches  Ge- 
räusch über  dem  gan- 
zen, am  lautesten  am 
Ansatz  der  3.  lin- 
ken Rippe  auf  dem 
Stcmum.  Links  vom 
Stemum  kein  n.  Ton; 

rechts  Tom  Stemum 
deutlicher  reiner  11.  Ton. 

Über  dem  linken  Ven- 
trikel, am  stärksten 
im  3.  linken  LCR. 
ein  rauhes  systo- 
lisches   Rasselge- 
räusch (einem  Reibe- 
g^ränsch  ähnlieh),  das 
sich  einem  deutlich 
wahmehmbajren  Ton 
nachschleppte.    Der  II. 
Ton  rechts  vom  Stemum 
rein ,   IL   Pulmonalton 
heU  und  laut. 


Gegen  das 
Lebensende  epi- 

lepdforme 

Kiämpfe,  nach 

einem  solchen 

trat  der  Tod  ein. 


Hypertrophie  nnd  Dila- 
tation beider  Herzhälften. 
Verdickung  der  Aorten- 
klappen. Hühnerei- 
froiies  Aneurysma 
er  Aortenwurzel, 
mit  der  Pulmonal- 
arterie  durch  2<)ff- 
nungen  kommuni- 
zierend, von  denen  die 
größere  so  groß  war  wie 
die  Spitze  des  kleinen 
Fingers. 

Dilatation  des  linken, 
Hypertrophie  des  rechten^ 
Ventrikels.  Aneurys-' 
ma  d.  Aortenwurzel,! 
mit  dem  Stamm  deri 

Pulmonalarterie 
durch  eine  Öffnung  k  o  m-l 

munizierend,  die  | 
dicke,  abgemndete  Ecken 
hat  und  sicher  älter  ist.) 

Dilatation    beider    Ven- 
trikel.   Hühnerei- 
großes Aneurysma- 
der    Aortenwnrzel, 
das  durch  eine  querovale 

Öffnung  von  l*/2  cm 
Länge  mit  der  Pulmo- 
nalarterie ('/4cm  Über 
ihren  Klappen)  kommu- 
nizierte. 

Seichtes  Aneurysma 
der  Aortenwnrzel, 
das  durch  ein  rundes 
Loch  von  6  mm  Durch- 
messer mit  der  Pulmo- 
nalarterie kommu- 
nizierte; die  Ränder 
des  Loches  glatt  und  „ge- 
heilt", mit  feinen  Vege- 
tationen besetzt. 


1.  c.  8.  Beobachtung. 


XXVI.  Katpu 


L.  Der  Ennke  mchte 
wegen  HuiteuB, 
Atemnot  nnd  An- 
■cbwellnng  der 
Beine,  Beschwerden 
an  denen  et  schon 
1  Jahre  litt,  ein 
EranbenhauB  anf, 
da  sich  die  Be- 
schwerden ver- 
schlimmerten. 


,  Der  Kranke  gab  an, 
er  leide  seit  einigen 
Wochen  an  KtirZ' 


7.  Bennett, J.  i 

Hughes. 
(Clinical  Lectn- 
res  on  Frinciples 
and  Fractice  of 
Hedicine  3.  Aw)- 
gabel%9p.Ö95.) 


8.  Pierreac 
(Bulletins  de  la 

Soci^ti  Anato- 

miqne  de  Farie 

35.  Jahrg.  1860 

p.  1^.) 


ABcitefl,Ödem 
der  Beine. 


Befand  an  Heiz 


J&mpEnng 
biBbJnanf 
tarn  Kann- 


Geringe  Vor- 
wOlbnng  der 
Hercgegend, 
SpitsenstoB 
m&Sig  stark. 
Pnls^Bnndl 


Verbrate- 
nmgd-  Hen- 
■-  -.fniw, 
Dtüch 


5  Monate  vor 

seinem  Tode  be- 
kam der  Kranke 
Brnstschmerzec 
14  Tage  später  hatte 
ei  dasQetühl,  als 
ob  in  seiner 
as  ser 

e.  Im  weiteren 
Verlauf  BlDtbnsten, 
Hersklopfen,  Blo- 
tnngen  aus  dem 
After  (Hämor- 
rhoiden). 

.  IJahr  Tor  dem  Tode 
Beginn  der  Erkran- 
kung mit  Bnist- 
Bchmerzen,  Atemnot 
nnd  Anschwellung 
der  Beine. 


Hendlmp- 

fimg  8cm 

breit. 


Orthwnoe,  li 

TideQerachts , 

[arbe.  Odem  sierraderhAh- 
der  Beine.  nereigroBer 
Tumor  mit 
Schwirren 
im  2.  I.C.B. 
links.  Begel- 
m&Higer  Puls. 
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und  Gef&ßen 


Auskultation 


Verlauf 


Sektionsbefund 


Bemerkungen 


BlasenbeimLTon, 
auch  im  Bereich  der 
B&mpfunjg; ;  leichtes  rei- 
bungsartiges Geräusch 
über  Aorta  und  Pulmo- 
nalarterie. 


Lautes  blasendes 
systolisches  Ge- 
räusch über  dem  gan- 
zen linken  Ventri- 
kel; verstärkter  n.  Pul- 
monalton.    Dumpfer 
systolischer  und 
schwacher  n.  Ton  ttber 
der  Aorta. 


ÜberdemManubrium 
ein    rauhes,    beide 
Töne  ununter- 
brochen einneh- 
mendes Blasege- 
räusch.  Am  3.  linken 
Stemokostalffelenk   ein 
lautes,  verlängertes 
systolisches  fflase- 
geräusch ,    kurz   abge- 
hackter n.  Ton.  An  der 
Spitze  blasendes  systo- 
lisches  Geräusch,    nor- 
maler II.  Ton. 

Systolisches  bla- 
sendes Geräusch 
mit  einer  schnurrenden 

Erschütterung  im 
2.  LCR.  links  an  der 
Stelle  des  Tumors  (der 
Tumor  selbst  ist  weg- 
drückbar). 


Tod  etwa  4Vi 
Monate  nach  Be- 
ginn der  Be- 
sdiwerden.    In 
den  letzten  14 
Tagen  noch 
groirar  rechts- 
seitiger Pleura- 
ergui2. 


Tod  5  Monate 
nach  der  Perfo- 
ration. 


Dilatation  beider  Ven- 
trikel. Sehr  großes 
Aneurysma  der  Aor- 
ta ascendens  und 
des  Boffens  mit  meh- 
reren sekundären  Aus- 
buchtungen. Von  einer 
derselben  am  hinteren 
Umfong  führte  ein  Loch 
mit  glatten,  runden  Bän- 
dern in  den  rechten 
Ast  der  Pnlmonal- 
arterie. Länge  des 
Loches  7  mm,  Breite 
4  mm. 

Dilatation    und    Hyper- 
trophie des  ganzen  ner- 
zens.   Enteneigroßer 
Aneurysmasack  der 
Aortenwurzel,  durch 
ein     erbsengroßes 
Loch   mit  glatt    ttber- 
häuteten    B&dem    mit 
dem  rechten  Ast  der 
Pnlmonalarterie 
kommunizierend. 

Hypertrophie  und  Dila- 
tation beider  Ventrikel. 
Walnußgroßes 

Aneurysma  der 
Aortenwurzel,  mit 
der  Pnlmonalarterie 
2  Vt  cm  über  ihren  Klappen 
durch  ein  Loch  von 
8  mm   Durchmesser 

kommunizierend. 


1.  c  8.  Beobachtung. 
(Die  10.  Beobach- 
tung 1.  c.  betrifft 
einen  Fall  ohne  kli- 
nische Beschrei- 
bung.) 


1.  c  11.  Beobach- 
tung. (Diese  drei 
Penorationen  nennt 

Rokitansky  „ge- 
heilt**.   Er  versteht 
darunter  die  Abrun- 
dnng,  Glättung  und 
Überhäntunff  der 
Ränder  des  Loches.) 


Im  weiteren  Ver- 
lauf Anschwel- 
lung der  Hals- 
venen. Tod  unter 
Zunahme  der 
Ödeme. 


Frische  Perikarditis, 
Aortenaneurysma, 
3  cm  Über  den  Klap- 
pen, mit  der  Pulmo- 

nalarterie.durch 
eine  kleine  Öffnung 

kommunizierend. 


I 


524 


XXVL  Käppis 


YeifMMr 


Vorgeechiehte 


Befand  ohne 
Hen 


Befund  an  Hera 


""ICÄ"^  ^«^^ 


9.  Peacook. 
(TraBsactions  of 
the  Patholoffical 
Sode^  of  Lon- 
don 19.  Bd«  1868 
p.  111.) 


26 


Dann  gesnnd,  bis  er  blane  Lippen. 


10.  Roberts, 
William. 

(The  British 
Medical  Journal 

1868  p.  421.) 


Hit  22  Jahren  Qe- 
lenkrheomatisrnnB. 


28 


m. 


11.    Mnrchi- 

son. 
(Transactions  of 
the  Patholoffical 
Society  of  Lon- 
don 19.  Bd.  1868 
p.  190.) 


48 


m. 


2  Monate  Tor  seinem 
Tode  erkrankte  mit 
Schmenen  in  der 
Mageng^nd, 
Kurzatmigkeit, 
Husten  und  An- 
schwellen der  Beine. 


Oerötete 
Wan^n, 


Anasarka  am 
ganzen  Kör- 
per, Ascites, 
Leberschwel- 
lung, Albumi- 
nurie. 


2  Monate  vor  dem 
Tode  begannen  bei 
einem  etwas  un- 
mäßig lebenden 
Mann  Husten,  Kurz- 
atmigkeit und  an- 
dere Zeichen  eines 
Herzleidens. 


Orthopnoe. 
Blasses  Ge- 
sicht, blaue 
hippsn.  Asei- 
tes.  Odem  der 
Körperteile. 
Husten  und 
teilweise  blu- 
tiger Aus- 
wurf. 


Pulsns  celer. 
Siditbaier 
Carotiden- 
puls.]>ieHals- 
yenen  d.  rech- 
ten Seite  ge- 

ftmt. 


Pulsns  celer 
et  altus.  an 
denoberueh- 


Früher  immer  ge- 
sund, bis  er  etwa 
7  Monate  vor  seinem 
Tode  in  einem  Sftge-I 
werk  auf  ein 
Brett  fiel  und 
darauf  Brust- 
schmerzen und 
Herzklopfen  be- 
kam.   3  Monate^ 
sp&ter  schwollen  die 
Beine,  dann  nach 
einiger  Zeit  Gesicht 
und  Hftnde,  schließ- 
lich der  Leib  an. 


Die  Herz- 
dftmpfung  ist 

T^ordtert 
und    reicht 
nach    oben 
bis  zum  2. 

Rippen- 
knorpel. 


Herzdim- 
pfungnach 
oben  TL  nach 


lieh  liegenden  beiden  Seiten 


Ödem  der  un- 
teren Köiper- 
teile,  gedun- 
senes Gesicht, 
blasse  Haut- 
farbe ,  blaue 
Lippen.  Asci- 
tes. Dyspnoe, 

Bronchitis 
mit  viel  Hu- 
sten, Albu- 
minarie. Sub- 
jektiv. Wohl- 
befinden. 


Arterien 

sichtbar. 

Herzbuckel. 

Spitze  im  6. 

LCR.,    1  cm 

auswirts  der 

Mammillai^ 

linie.    Über 

dem     Herz 

einstarkes 

Schwirren, 

das  Ge- 
räusch be- 
gleitend. 

Puls  schwach, 

regelmäßig. 

Herzspitze  im 

6.  LCR.  5  cm 

außerhalb  der 

MammiDar- 

linie. 


▼ergrSßert. 

nach  oben  \n» 

zur  3.  Rhipe. 

nach  rechts 
4  cm  ftber  die 

Mittelljme, 

nach  links 

2yt  cm   über 

die   Mammil- 

larlinie     hin- 

ana. 


HerzdSm- 
pfung^nach 

oben  und 
nach  beiden 

Seiten  Ttr- 

gröflert ,    na- 

mentlidmadi 

links. 
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und  Gefäfien 


Auskultation 


Verlauf 


Sektionsbefund 


Bemerkungen 


3  Monate  Tor 
Tod. 


Über  dem  ganzen  Her-  Eintritt  der  Per- 
zenein  systoliscbesl  foration  etwa 
Geräusch,  am  laute-' 
sten  am  4.  Bippen- 
knorpel links,  hier 
Ton  einem  lauten  II.  Ton 
gefolgt.  Bechts  vom 
oberen  Stemum  ist  das 
Geräusch  leiser,  nach 
dem  II. Ton  einkur- 
zes Geräusch.  An 
der  Spitze  systolisches 
Geräusch,  reiner  11.  Ton. 


Hypertrophie  und  Dila- 
tation des  ganzen  Her- 
zens, Aorteninsuffi- 
cienz.  Hühnerei- 
gToQes  Aortenaneu- 
rysma, gerade  über 
den  Klappen  mit  der 

Pulmonalarterie 
durch  eina  Öffnun 
von  8mm  Länge  un 
4   mm   Breite    kom- 
munizierend. 


! 


>i 


Ein  oberflächliches  rau- 
hes Doppel- 
geränsch,  oder  viel- 
mehr ein  einziges 
ans  zwei  Teilen  be- 
stehendes u.  beide 
Töne  verdeckendes 
Geräusch,  am  besten 

hörbar  am  oberen 
Rand  d.Dämpfung, 

mitten  zwischen 
Sternnmundlinker 
Mammille,  weniger 
laut  an  der  Spitze,  doch 
auch  in  die  Aorta  und 
die  Halsgefäße  fortge- 
leitet. 


Über  dem  ganzen  Her- 
zen ein  lautes,  ver- 
längertes systoli- 
sches Blase- 
geräusch, am  laute- 
sten an  der  Spitze^  von 
hier  gegen  die  Basis  hin, 
zunächst  leiser  werdend/ 
dann  wieder  lauter^ 
an  der  Basis  selbst' 
und  auf  dem  Stemum;' 
es  war  auch  hörbar  auf 
dem  Rücken.         ' 


Tod  2  Monate 

nach  Eintritt  der 

Perforationen. 


An  die  Beschreibung 
dieses  Falles  schließt 
Peacock  die  oben 
erwähnte  Arbeit  an. 


Hypertrophie  und  Dila- 
tation des  ganzen  Her- 
zens. Aneurysma  d. 
Aortenwurzel,  mit 
d.    Pulmonalajterie 

durch  drei  Öff- 
nungen kommuni- 
zierend, von  denen 
eine  erbsengroß,  die  an- 
dere sehr  klein  waren. 
Die  3  Löcher  hatten  ab- 
gerundete und  glatte 
Ränder.  —  Trikuspidal- 
insufficienz. 


Zunahme  der 
Schwäche,  des 
Hydrops  und  der 
Bronchitis,  ziem- 
lich plötzlicher 
Tod  etwa  7  Mo- 
nate nach  Beginn 
der  Erkrankung. 


Hypertrophie  und  Dila- 
tation des  ganzen  Her- 
zens. Geringe  Pulmonal- 
iusufficienz.  Spindel- 
förmiges Aneurys- 
ma d.  Aorten  Wurzel, 
durch  eine  Öffnung 

von  8  mm  Durch- 
messer mit  der  Pul- 
monalarterie«    4   cm 
über  ihren  Klappen 

kommunizierend; 

das  Loch  hat  regelmäßige, 

runde  Ränder. 


Als  Diagnose  war 
eine  Aorteninsuffi- 
cienz  angenommen 
worden,  jedoch  hatte 

man  auch  Ver- 
dacht auf  ein  Aneu- 
rysma gehabt.  — 
Roberts   verweist 
auch  auf  die  Arbeiten 
Munro,  Smith, 
Thurnam,  Ben- 
nett  und    Wade. 


Angefügte  kurze  Be- 
merkungen über  die 
Dia^ose  haben  kein 
größeres  Interesse, 
so  daß  ich  sie  über- 
gehen kann. 


DeaUches  Archiv  f.  klin.  Medizin.    90.  Bd. 


34 


Rsfnad   Ahu 

Befnud  u  Hen 

Hers        InspeküoB  u. 
Palpation 

PeritOMioB 

12.  CByley.W 

S7 

m. 

6  Jahn  *OT  dm 

NaSH,  ÜTlde 

H«fttee,   dif- 
ftw    »hlbare 

(TnouMtioBi  of 
die  pKäi(d<«i(«l 
Society  ot  Un- 

Tode Bkdkoük; 

HMit<ai*e. 

18  Monat«  vorWr 

HeiHktioB. 

stalte  Schmanen 

PleuraeMtt- 

Sehr    tebmr 

ion  21.  Bd.  1870 

in  der  linken  Bnut^ 

dat  Albumi- 

cberPuli. 

p.  128.) 

seit«  nnd  dem  liik« 

roUe  Knrtatraig^ 
katt,  TorDber- 

QUiie,  Häma- 
tnrie,Bweimal 

ElmoptoS, 
BlntimStnhl 

Odem  der 

K^end«  An»:hwQl< 
hng  der  Beim.    In 

Beine. 

den  leixten  8  Mo- 

naten BTÖßere  Atem- 
not. 

13.  Beevea. 

3S 

m 

6  Monate  vor  dem 

Pnlsus     pai^ 

(He&n  Diwases 

Tode  bennnen 

(ff  Anstrali»  1873 

p.  m.) 

SDd  EeneUopfen, 

a  Monat«  Torber 

Anschwellnng  der 

Beine. 

14.  Taylor, 

39 

m. 

Einige  Jahre  vor 

Herzstoß  we- 

Herzdim- 

Fredericb, 

dem  Tode  Kurz- 

allgemeine 
S^wllche, 

der  heftig. 

pfang     nicht 

(TruiMctioDS  of 

atmigkeit  b«i  Ad- 

noch  bebend. 

the  Patholodcftt 
Society  of  Lod- 

strengnngen.    Je- 
do^  eigentlich 

gelHiohes  Ge- 

Im Bereich  d. 

jedoch  rcidu 

Dämpfung 

anf  de» 

don  24.  Bd.  1874 

krank  erst  die 

sicht,     bUnl. 

auf  dem 

Sternnm 

p.66.) 

letzten  3  Wochen 

Lippen.  Ödem 
an  d.  unteren 

Sternnm 

eine    D&m- 

mit  Brnstach  merzen, 

ein    riemJich 

pfunß     bis 

Zonahme  der  Atem- 

Kürperteilen. 

starkes     iumSRip- 

not,  BchlieOlich  Er- 

Schwirren,   penknor- 

brechen  und  An- 

ohne  beaonde-'        pet. 

«chirellen  der  Beine. 

reu  Rhrth-  1 
muH.      Polsi 
tücfat  celer,  1 

rechts     1 

schwacher 

als  links.  | 

SUunng  in  d.. 

Halsvenen. 

15.  Fiuny. 

54 

m. 

Einige  Monate  vor 

Orthopnoe, 

Seinahe  puls- D  i  m  p  fa  1  g 

(Dnblin  Journal 

dem  Tode  aofire- 

..  Cyanoee, 

los.           aber  dem 

1880  Bd.  70 

Itretene  Knraatmig- 

Ödeme  an  den 

oberenTeil 

p.  170.) 

1  keit  besserte  sich 
'wieder.   Am  Tage 
1    vor  dem  Tode 
1    nach  einer  sehr 
lanstrengenden 
■Arbeit  TBlIi^e 

Beinen. 

desSter- 
numo. 

ErschSpfung. 
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md  G^eftfien 


Ansknltation 


Doppeltes  Blase- 
geränsch  im  2.  lin- 
ke n  I.  C.  B.  nnd  entlang 
dem  linken  Bmstbein. 


Sekttonsbefnnd 


Znnehmende 

Atemnot,  gegen 

8efalni2  nodi  ein 

perikardiales 

Keibegeränsch. 


Doppeltes 

Oerftusch  in  der 

Diastole. 


An   der  Basis    ein 
lautes  systolisches 

nnd  ein  ziemlich 
schwächeres,  aber 
immer  noch  lantes  dia- 
stolisches Ge- 
räusch; das  diastoli- 
sche wurde  anf  dem 
Stemnm  nach  abwärts, 
das  s^rstoiiBche  gegen 
die  Spitze  nnd  Achsel- 
hohle  hin  fortgeleitet. 


Tod  etwa  3  Wo- 
chen nach  der 
Perforation. 


H^ertrophie  des  linken, 
Dilatation  des  rechten 
Ventrikels.  Walnnfi- 
großes  sackförmi- 
ges Aneurysma  der 
Aortenwttrzel.  das 
durch  eine  Öffnung 
Ton  6  mm  Durch- 
messer mit  der  Pul- 
monalarterie,  6  mm 
ttber  ihren  Klappen 
kommunizierte. 


Orangengroßes 
Aneurysma  der  Aor- 
ta ascendens,  mit  d. 

Pulmonalarterie 
durch  ein  längliches 
Loch  kommuni- 
zierend. 


Bemeritungen 


S 


Über  d.  Dämpfung 
und  dem  ganzen 
Sternum  ein  lautes 
doppeltes  Ge- 
räusch. 


Erankenhaus- 
aufenthalt  etwa 

12  Stunden. 
Nach  anfänglich. 
Besserung  plötz- 
licher Tod,  also 
etwa  36  Stunden 
nach  der  (wohl 
Tags  zuvor)  er- 
folgten Perfo- 
ration. 


Hyertrophie  u.  Dilatation 
des  Herzens.   Walnuß- 
roßes     Aneurysma 
er     Aortenwurzel, 
mit    der   Pulmonal- 
arterie  durch  eine 
vertikale     Öffnung 
von    12   mm    Länge 
gerade  in  der  Höhe 
ihrer  Klappen  kom- 
munizierend.    Die 
Ränder  des  Lochs  dünn, 
teilweise  mit  feinen  Vege- 
tationen besetzt.     Pul- 
monalinsufficienz 
wegen  Verwach- 
sung einer  Klappe 
mit  der  Anenrysma- 
wand. 

AneurysmadesAor- 
ta    ascendens,     mit 
dem  rechten  Ast  d. 
Pulmonalarterie 
kommunizierend. 


weitere,  1.  e.  mit- 
geteilte Fälle  Bind 
ohne  kliniiohe  Be- 
sehreibung.) 


Vermutet  wurde  ein 
doppelter  Aorten- 
fehler mit  Aneu- 
rysma. 


34* 


528 


XXVI.  Käppis 


Verfasser 


s 


1 

oo 


Vorgeschichte 


Befund  ohne 
Herz 


Befand  an  Herz 


%^jsr-  p«"'™-- 


16.  West,  S. 
(Transactions  of 
the  Patholoffical 
Society  of  Lon- 
don, Bd.  34  ISaS 

oder 

The  Lancet  1883 

p.  319.) 


17.-22.  Taylor, 

Frederick. 

(Gny^fl  Hospital 

Reports  1884 

p.  391.) 


48 


45 


18. 


19. 


44 


m. 


m. 


m. 


39 ,  m. 


lO  Wochen  vor 
dem  Tode  plötz- 
licher Eintritt 

von  Brust- 
schmerzen,  Atem- 
not und  Husten. 


9  Wochen  vor 
dem  Tode  plötz- 
liches Erkran- 
ken mit  Un- 
ruhe im  Hypochon- 
drium,   dann  Atem- 
not, Husten,   Leib- 
schmerzen und  nach 
einigen  Wochen  An- 
schwellen der  un- 
teren Extremitäten. 


In  den  letzten 
2  Jahren  vor  dem 
Tode  zunehmende 

Kurzatmigkeit, 
Husten  und  Schmer- 
zen in  der  Herz- 
gegend, schließlich 
Anschwellung  der 
Beine. 


Blasse      Ge- 
sichtsfarbe, 
Orthopnoe, 
Ödem  der 
Beine. 


Ödem  der  un- 
teren Körper 
teile  bis  zur 
Brust,  Dys- 
pnoe, Leber- 
schwellung. 


Mit  14  Jahren  Ge-j  Dyspnoe,  Le- 
lenkrheumatismus,  I  berschwel- 
mit  17  Jahren  Lues.ilung,    rechts- 
14  Monate  vor  dem  seitig.  Pleura- 
Tode  begann  Kurz-!     exsudat. 
atmigkeit,  9  Monate  i 
vorher  Schmerzen  , 
in  der  Herzgeg:end. 
Im  letzten  halben 
Jahr  Verschlimme- 
rung derselben  und 
Kurzatmigkeit. 


Schwirren!  Vei^rößerte 
im  3.  und  4.        Herz- 
I.C.E.  links,    d&mpfung. 


Herzspitze  {Stark  verbrei- 
o  cm    au^r-i  terte  Herz- 
halb  der  Mam-'  dämpfnng. 
millarlinie. 
Systoli-    1 
sches      I 
Schwirrenl 
im  2.  LCR.' 
links. 


Epigastrische  I H  e  r  z  d  ä  m  - 

PuLsation.      pfnng  in 

Pulsns  celer.l V ertikaler 


Herzschlag 
sehr  kräftig, 
im  6.  LCR. 
sichtbar ,  bis 
zui*  Axillar- 
linie fühlbar. 


Richtung 
vergrößert. 


Spitze  im  5. 
I.C.R.,2»|,cm 
außerhalb  der 
Mammillar- 
linie.  Pulsa- 
tion im  Ge~ 
biet  links  vom 

Stemum. 
Schwirren 
im  2.  und  3. 
LCR.  links. 
Sichtbarer  Ca- 
rotis- u.  Hals- 
venenpuls. 


Herxdäm- 

pfuDgr  ver- 

groltert. 
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nnd  Gefäßen 


Ansknltation 


Verlauf 


Sektionsbefnnd 


w  ~   r 


Bemerkungen 


An  der  Spitze  und  tlber 
der  linken  Seite  der 
Herzbasis  ein  lau- 
tes doppeltes  Ge- 
räuschj  dasamEnde 

der  Diastole  be- 
gann undununter- 
brochen  die  ganze 
Systole  durcb  dau- 
erte. Es  wurde  nach 
verschiedenen  Rich- 
tungen fortgeleitet. 


Systolisches  Ge- 
räusch amoberenRand 
des  2.1inkenRippen- 
knorpels  und  von  da 
aus  am  Stemum  herab. 
Kein  diastolisches  Ge- 
räusch. 


Tod  an  zuneh- 
mender Herz- 
schwäche. 
Lebensdauer 
nach  der  Perfo- 
ration 
10  Wochen. 


Großes  Herz.  Htlhner- 
eigroßes  Aneurys- 
ma d.  Aortenbogens, 
mit  der  Pulmonal- 
^rterie  durch  eine 
Öffnung  von  1  cm 
Durchmesser  kom- 
munizierend. 


Gejg^en  Schluß  d. 
Lebens  noch 
Hämoptoe.  — 
Lebensdauer 
nach  der  Perfo- 
ration 
9  Wochen. 


Lautes  systolisches 
und  diastolisches 
Geräusch  tlber  dem 
3.  rechten  Rippen- 
knorpel und  auf 
dem  Stemum,  stär- 
ker nach  unten.  An  der 
Spiue  systolisches 
Blasen. 


An  der  Spitze  sehr  lau- 
tes   blasendes    sy- 
stolisches,   weniger 
lautes  diastolisches  Ge- 
räusch.    Das    systo- 
lische ist  auf  der 
ganzen  Vorder- 
seite der  Brust  hör- 
bar, deutlich  auch  io  der 
linken  Achselhöhle,  we- 
niger deutlich  auf  dem 
Rücken. 


(Genauere 
Lebensdauer 
nach  der  Perfo- 
ration 
unbekannt. 


Hypertrophie   und  Dila- 
tation des  Herzens. 
Leichte  Perikarditis. 
Aneurysma  der  gan- 
zen Aorta   von   den 
Klappen     bis    zur 
Anonyma,   mit  dem 
rechten  Ast  derPul- 
monalarterie  durch 
ein  Loch  kommuni- 
zierend, das  runde 
Ränder    hatte   und   an- 
scheinend schon  längere 
Zeit  bestand. 

Dilatation   des  Herzens. 

Mitralinsufficienz. 

Kindskopfgroßes 

Aneurysma  d.  Aorta 

ascendens,   das 
durch   eine   äußerst 
kleine    Perforation 
mit   der  Pulmonal- 

arterie,    gerade 
über  ihren  Klappen, 

kommunizierte. 

Sackförmiges  Aneu- 
rysma  der   Aorten- 
iwurzel,  mitderPul- 
jmonalarterie  durch 
jein   Loch  von  ö  mm 
Durchmesser     kom- 
munizierend.    Die 
Ränder  des  Loches  sind 
verdickt.     Pulmonal- 
insufficienz  wegen 
Verwachsung      von 
zwei   Pulmonal- 
klappen  mit  der 
Aneurysma  wand. 


Li  der  Diskussion 
(Londoner  Patholo- 
gische Gesellschaft 
am  20. 11. 1883)  sagt 

Wilks,  er  habe 
zwei  richtig  diagno- 
stizierte Fälle  mit 
diastolischem,  aber 
nach  Lage  und  Cha- 
rakter sehr  eigen- 
tümlichem Geräusch 
gesehen.  Auch  Tay- 
lor spricht  über 
zwei    seiner   Fälle. 

1.  c.  FaU  II  (FaU  I 
1.  c.  hat  keine  kli- 
nische Beschrei- 
bung). 


Nach  den  Angaben 
des  Verfassers  war 
die  Perforation  über- 
aus klein  und  des- 
halb bedeutungslos, 
so  daß  sie  keine  Er- 
scheinungen machen 
konnte.  Für  meine 
Betrachtungen  ist 
daher  dieser  Fall 
nicht  verwertbar.  — 

1.  c.  ra. 
1.  c.  rv. 


In  den  letjcten 


15 

Lebens  bekAn  der 
Ertnke  abendB  nKh 
d«r  Artwit  Knra- 
atmigkeit  o.  Brnst- 

■olmieneB,  doch 
nmltu  er  ent  etwm 
10  Wwdim  vor  dem 
Tode  die  Arbeit  anf- 
geben  weffen  dau- 
ernden HniteuB, 
Atemnot  a.  Schmer- 
Ben  in  der  Hera- 
gegend. 


Qnter 
SmitiniBga- 
_KUtänd. 
Ängitliebet 
OeSebtM 


dni^  stark 
beBchleimifte 
Atmimg.  Die 
Leber  reicht 
biaanm  Nabel. 
Bechtsseitig. 

Pier 

dat. 
am 
Eßrper,     Aa- 


Pnla  regel- 
m&Bi^,   ttim. 

Eeraaktion 
EwisduB  der 
S.  bit  6.  Bippe 
mubar,  auch 
aaswftrta  dw 

Hannillar* 


iortwun 
Oden 


Der  Eiauke  war    Gelbl.    Haut- 
früher  im  allge-     färbe,    Ödem 

meinen  gesund,^  be- der  Eeine,  Al- 
kam  aber  In  den  j  bnmlniirle. 
lettten  6  Monaten  ; 
■eines  Lebens  bei  | 
der  kleinaten  An- 
Btrengnng  Bmst- 

Bcbmeraen,  Schwin-' 
del  nnd  Atemnot.  1 


HeraatoB        VemWe- 
dentlieh   nnd  rang  d.  Hen- 
weithin  rieht-    dbopfnag. 
bar,  and)  an 
derHerabaais.i 
PtUa  voll  und 


1.  Dem  Kranken  war 
schon  6  Jahre  Tor 
dem  Tode  gesagt 
worden,  er  sei  hen-, 
krank.  Doch  bekam 
er  ent  einige 
Wochen  a.  m. 
Schmanen  im  Epi- 
gaatrinm,  dann  sa- 
nehmeude  Schwäche 
und  Aaschwellnng 
der  Beine. 


jBlasae  Hant 
Ifarbe,  Ortho- 

Snoe,  Oden» 
er  Beine,  AI' 
bominnne. 


foid,  H. 

(Edinburgh  He- 

dical  Jonraal 


Hanpt- 
bronchns. 


Teil  dei 
Stsrnnni 
elM  Dtm- 

pfaag,  die 

bii  IDT 
3.  Bippe 


Dentliche 

PnlaatioB  am 

Hab. 


Terhreit«- 

rong  der 

HerzdSm- 

pfimg. 


PnlalMBeUan-  S«lv  gnfa 
nigt,  anregtl-  HenSim- 
ro&Bu',  klein. 

Heboider, 
diffuser  Her» 
stoB,  nament- 

lieh  im  8. 

LC.B.litiks, 

hier  anoh  ein 

yatoli- 

Scfwirren. 
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und  GefilftNi 


Anakvftation 


SektionebeAmd 


BemerkoBgeiL 


Über  dem  Stemnm  ein 
Oertmscli,  das  aiiek 
sa  beiiiii  Sekeii  des- 
Mlb«i,  am  besiea  am 
3.  nnd  4.  Bippea- 
knorpel  links  b(^^ 
Imt  ist  nnd  sich  auf 
keines  der  Ostien  be- 
aiehen  läßt.  Der  n.  Ton 
ist  am  deutlichsten  im 
3.  LCR.  links. 


Tod  nnter  zn- 
MbmsBder  Yer- 
sehlimmenmi^  d. 
S^ptome.    lis 
trat  anok   aoeh 
Allmminnrie  a«f . 

Lebensdauer 
nach  der  Perfo- 
ratioB  woU  nur 
einige  Wochen. 


An    der    Herzbasis 
links  Tom  Stemnm 
ein  eigentümlich 
bransendesi  musi- 
kalisches Ge- 
räusch, das  die 
gansa  Systole  eia- 
nahm  nn4  über  sie 

hinaus  bis  sur 

näehstea  dauerte; 

daaahen  reiner  IL  Ton. 

An  dar  Spitie  ein  schar« 

fes  systolisches  Oa- 

räoach. 

An  der  Spitze  ein  sy- 
stolisches Geräusch. 


Banhes  systolisches 
Oeräusehim3.LC.R. 
links,  das  auch  links 
hinten  hörbar  ist,  da- 
neben deutlicher  n.  Ton. 
Aocmtuation  des 
n.  Aortentones. 


Im  Lauf  der  Be- 
obachtung ent- 
wickelte sich 

noch  eine  Triku- 
spidal- 

insulflcienz,  da- 
gegen nahmen 

die  Druck- 
erscheinungen 

ab  seit  Eintritt 

der   Perforation. 


Sackförmiges  Aneu- 
rysma der  Aorten- 
wurzel,  das  durch 
eine  längliche  Per- 
foration mit  d.  Pul- 
monalarterie  kom- 
munizierte. Das  Loch 
hatte  Terdickte  Bänder 
und  war  si^er  älteren 
Datums.  An  der  dem 
Le<^  gegenüberliegenden 
Pataaonalarterieowand 
endarteriitisehe  Verände- 
rungen. 


Sackförmiges  Aneu-* 
rysma  der  Aorten- 
Wurzel  Ton  4  cm 
Durchmesser,  das 
durch  ein  Loch  von 
2Va  mm  Durchmesser 
mit  der  Pnlmonal- 
arterie  kommuni- 
zierte. Zwei  Pulmonal 
klappen  waren  mit  der 
Aneurysmawand  ver- 
wachsen. 


Sackförmiges  Aneu- 
rysma der  Aorten- 
wnrzel    Ton   2*/«   cm 
Durchmesser,      das 
durch  2  Offnungen 
mit    der   Pulmonal- 
arterie      kommuni- 
zierte.   Die  eine, 
6:2  mm  gro£,  war 
frisch,  die  andere 
12 : 2  mm  groß,  war 
älter. 

WalnuOgrofles 
sackförmiges  Aneu- 
rysma der  Aorten- 
wurzel mit  der  Pul- 
monalarterie  kom- 
munizierend. Starke 
Dilatation  des  rechten 
Ventrikels.  Der  Conus 
der  Pulmonalarterie  lag 
an  der  Stelle  der  stärk- 
sten Pulsation  im  3. 1.C.B. 
links. 


1.  c.  V.  In  diesem 
l^alle  trat  das  eigen- 
artige Geräusch  an- 
scheinead  au<4i  tnt 
im  Lauf  der  Beob- 
aehtUBg  auf. 


1.  c.  VI. 


1.C.VIL  Der  Kranke 
war  in  sehr  schwe- 
rem Zustand  nur  2 
Tage  unter  Beobach- 
tung. 


Als  klinische    Dia- 
gnose war  nur  ein 
Aortenaneurysma 
angenommen     wor- 
den. 
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XXVI.  Käppis 


Verfasser 


Befand  ohne 
Herz 


Befund  an  Herz 


Inspektion  n. 
Palpation 


Perkussion 


24.  Kraas- 
sold,  Theodor. 
(Inaagnral-Dis- 
sertation.   „Über 
einen  Fall  von 
Aneurysma  der 
Aorta  mit  Per- 
foration in  die 
Pnlmonalarte- 
rie**.    Erlangen 
1893.) 


25.   Lam- 

plongh,  C. 

(British  Medical 

Jonmal  14.  Vm. 

1897  p.  392.) 


26.  Gairdner. 
(Glasgow  Medi- 
cal Journal 
1899.) 


26 


33 


w. 


m. 


Mit  43  Jahren  Oe- 

lenkrheumatismus 

mit  Endokarditis, 

davon  vorhandene 

Zeichen  einer  Mitral- 

insufficiens  ver- 
schwanden allm&h- 
lich.  Doch  traten 
mit  der  Zeit  Schwin- 
del, Kopfweh  und 
Engigkeitsgeftthl  in 
Anfilllen  auf.  Diese 
häuften  und  steiger- 
ten sich  etwa  1  Jahr 
vor  dem  Tode.  Zu- 
gleich mit  Abmage- 
rung und  allgemei- 
nem Kräfteschwund. 
EinigeTage  vor 
dem  Tode  plötz- 
licher Kollaps. 

4  Monate  vor 

dem  Tode  beim 

Treppensteigen 

plötzlich 
stechende  Brust- 
und  Rückenschmer- 
zen, später  schwere 
Atemnot  und   dau- 
ernder Husten. 


Orthopnoe,   {  Spitzenstoß 
Cjanose,     Jim   5.  LC.B. 
Pneumonie  d.  in  der  Mam- 
linken  Unter-i  millarlinie. 
lappens,bron-j  Puls  klein, 
chitische  6e-|  regelmäßig, 
rausche  Über 
beid.  Lungen. 


Im  letzten  Lebens- 
jahr Kurzatmigkeit 
und  Herzklopfen. 


Blasses  Ge- 
sicht, Ortho- 
pnoe^  Husten 
mit  blutigem 

Auswurf, 
Pleuraexsu- 
dat rechts. 


Hvdrops,  Al- 
buminurie, 
Leberschwel- 
lung. 


Spitzenstoß 
im   5.   LCR. 
einwärts  der 
Mammillar- 
linie.  Im  2.,  3. 
und4.LC.R. 
links  ein 
langgezo- 
genes 
systoli- 
sches 
Schwirren. 
Radialpuls 
sichtbar, 
celer.    Capil- 
larpnls. 


Pnlsus  celer. 


Herzdäm- 
pfnog  nieh: 
vergrößert. 


Herzd&m- 
pfangsgren- 
zen:  rechter 
Stemalrand, 
linke  Mam- 

millariinie, 

oberer 

Band  der 

3.  Rippe. 


Herzd&m- 

ptang     stark 

verbreitert, 

namoitlich 

nach  rechts. 
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nnd  Gef&ßen 


Auskultation 


Verlauf 


Sektionsbefund 


Bemerkungren 


An   der   Spitze   lautes 
systolisches  Blasege- 
räusch, kaum  höräo'er 
II.  Ton.    Aorten-  und 
Pnlmonaltöne  wegen  der 
Lungengerftnsche    sehr 
schwer  zu  hören.    An 
der  Basis  und  in  der 
Gegend    des    Ansatzes 
der  n.  Rippe  rechts  ein 
lautes  Blasen  in 
der  Systole. 


Tod  unter 
yöUifferTrühung 
des  sensoriums. 


Im  2.  LCR.  links 
lautes  fortwähren- 
des Geräusch,   das 

▼  om  Beginn  der 
einen  Systole  bis 
zur  nächsten  all- 
mählich schwächer 
wurde,  kein  IL  Ton. 
Über  der  Aorta,  im  3. 
LCR.  links  und  auf  dem 

Stemum  systolisches 
und  diastolisches.  Ge- 
räusch; das  diastolische 
wurde  nach  unten  auf 
dem  Stemum,  das  systo- 
lische gegen  den  Rücken 

fortgeleitet.  An  der 
Spitze  n.  Ton. 

Überaus  lautes  und 
nahezu  fortwäh- 
rendes Geräusch 
über  dem  rechten  Ven- 
trikel in  der  Mitte 
zwischen   der  lin- 
ken Mammillar- 
linie  yon  brausen- 
dem Charakter. 
Über  der  Aorta  systo- 
lisches und  diastolisches 
Geräusch,  das  von  dem 
fortwährenden  sich  deut- 
lich unterscheiden  läßt. 


Faustgroßes 
Aneurysma  der  Aor- 
ta ascendens  und  d. 
Aortenbogens     mit 
dem  rechten  Ast  d. 

Pulmonalarterie 
direkt    hinter     der 
Teilung    kommuni- 
zierend durch 
einen   1  cm   langen 
Riß.     Dilatation  und 
Hypertrophie  des  ganzen 
Herzens. 


Als   Diagnose    war 

eine  Mitralinsuffi- 

denz    angenommen 

worden. 


Hypertrophie  und  Dila- 
tation des  Herzens. 
Sackförmiges 
htthnereigroßes 
Aneurysma    der 
Aortenwurzel,    mit 
d.   Pulmonalarterie 
durch   2  Offnungen 
kommunizierend. 
Pulmonalinsuf  fi- 
cienz     durch     Ver- 
wachsung  einer 
Klappe  mit  d.  Wand 
des  Aneurysmas. 


Die  Diagnose  scheint 
richtig  gestellt  wor- 
den zu  sein;  doch 
geht  es  aus  dem  Be- 
richtnicht  mitSicher- 
heit  herror. 


Aortenaneurysma 
von  der  Größe  eines 
Hühnereies,    durch 
eine  Öffnung  mit 
der  Pulmonalarte- 
rie kommunizie- 
rend. 
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XXVI.  Kapp» 


VerfMaer 


^ 

5 


1 


ö 


Vorgesclüdlite 


Befand  ohne 
Ben 


Befiud  an  Hen 


Ingpektion  n. 
Palpation 


Perkoasioa 


27.  Clarke.J., 

Michell. 

(British  Medical 

Journal  16.  XII. 

1900  p.  1701.) 


28.   HOdl- 

moser,  C. 

(Zeitschrift  fOr 

klinische  Medisin 

1901  Bd.  42 

p.  261.) 


86 


48 


m. 


m. 


3  Wochen  vor 
dem  Tode  beim 

Bergavfgehen 
plötBlich  starke 
Atemnot,  die 
dann  annahm. 
1  Woche  später 
sehwollen  die  Beine, 
später  auch  der  Leib 
an  und  es  trat  Hers- 
klopfen auf. 


Zunehmende 
Ödeme,  Asci- 
tes, Lieoer* 
scnwellnng, 
Pleuraexsu- 
dat links,  Al- 
buminurie. 


In  den  leteten  6  Mo- 
naten vor  dem  Tode 
stellten  sich  all« 
mählich  starker 
Husten  mit  schlei- 
migem, hier  und  da 
blutigem  Auswurf, 
sunehmende  Atem- 
not,  Dmckgeftthl 
auf  der  Brust  und 
Anschwellung  der 
Beine  ein. 


Ascites, 
starke  Ödeme 
andenBeinen, 
leichteCyano- 
se.     Pulsa- 
tion der 
Tracheal- 
wand,  spä- 
ter   links- 
seitigeRe- 
kurrens- 
lähmun^. 
Albuminurie. 
Leber-     und 
Milzschwel- 
lung. 


Puls 

beschlennipti 
regelmääig. 

SichtbarelNü- 
sation  d.  gan- 
zen Her&n- 
riiid,  im  2.  u. 
LCR.  links, 
in  Carotis, 
Subclavia  und 
HalBvenen. 
Herzspitaeim 
6.  LCR.  6  cm 
außerhalb  der 
Mammillar- 
linie.    Ein 
sehr  deut- 
liches,bei- 
nahe den 
jzanzen 
Herzcy- 
klns     ein« 
nehmendes 
Schwirren 
in  der  obe 
ren  Brust 
hälfte.    Le- 
berpulsation. 

Deatliohe 

Pulsatien   ii 

denCarotiden 


liehe  Pnl 
satien  mit 
systoli- 
schem 
Schwirren 
unddiasto- 


Hendäm- 
pfong  nach 

beiden  Seitea 
verbreitert; 

nach    oben 

von  ihr  auf 
dem  Ster- 
nnm  eine 

Dämpfung 

bis  cur 

1.  Rippe. 

welche  im  1. 

und  2.  I.CJL 

nooh4cmnach 

links  vom 

Stemalrand 

reichte. 


Stark«  Ver- 
brmlMy  der 
Henraäm- 
unddenHals^  ptnff  i^*^ 
venML  Pnlsos  beiden  Seiten. 
celer.  Dent-  Oberkalb 


der  Hers- 
dämpfuttg 
über  dem 
oberen 
Sternum 
und  links 


lischerEr»  davon  im 
schatte-    1.— S.  LCR 
rung  im  2.eine   Däi 
LCR.  links,    pf  ungs- 
Pulsation        zoae. 
auch  im  1. 
und  3.  lin- 
ken LCR. 
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und  Qefilfien 


AnaknltatioB 


Vatlanf 


Sektionabefiind 


Bemerkungen 


Ein    tiefgestimm- 

tea  branaendea 
fortwftbrendea  6e- 

rftnach.  aber  nicbt 
«ms  gleicnmftßig;  man 
hatte  den  Eindruck,  ala 
ob  ea  den  Hintergrund 
einea  laut  blaaenden  ay- 
atotiadien  und  diaato- 
liachen  Geräoachea  bil- 
den würde;  am  laa- 
teaten  war  ea  im  8. 
I.C.B.  linka  hörbar. 
Anf  der  4.  Bippe  ein 
s^toUachea  und  diaata- 
liacbea  Oeränacfa.  Ein 
lantea  Doppel^^vränach 
an  der  Spitse,  linka  vom 
unteren  otemum  und  auf 
dem  Stemnm  in  der 
Höhe  der  1.  Bippe,  fer- 
ner auch  auf  dem  Blicken. 


An  der  Spitse  ayato- 
liachea  schnurrendea 
Geräusch.  IL  Ton. 
Das  GerftUBcn  wird  nach 
oben  anmAchat  achwä- 
cher,  dann  aber  wieder 
im  2.  linken  LC.B. 
besonders lautund 

brummend.   Neben 
dem     systolischen    Ge- 
räusch ist  hier  anf  an^ 
ein  lauter  H.  Ton  mit 

begleitendem  kursem 
Geräuach  yorhanden,  das 
apäter  nicht  mehr  hör- 
bar war.  Gegen  Schluß 
dea  Lebens  auch  leises 

systolisches  Aorten- 
geräusch. 


Tod  ungefähr 

6  Monate  nach 

erfolgter 

Perforation. 


fiflhnereigrofiea 
Aneuryama  der 

Aortenwurael,    mit 

d.   Pnlmonalarterie 
in  der  Höhe  der 
Klappenränder 

durch  eine  Öffnung 
kommunizierend. 

Hypertrophie  und   Dila- 
tation des  Henens. 

Pulmonal-,  Aorten- 

nnd  Trikuspidal« 

insufficienz. 


Als  Diagnose  wurde 
ein  „Varicoae  An- 
eurysma* angenom- 
men wegen  dea  eigen 
artigen  Geräusches 
undSchwirrens  links 
vom  oberen  Stemum; 
wegen  der  linksseiti- 
gen Lokalisation 
wurde  die  Öffnung 
in  die  Vena  cava  aus- 
ffeschloBsen,  jedoch 
Sie  genaue  Diagnose 
des  getzoffsnen  Ge- 
fälles oder  Hersteils 
offen  gelassen. 


Hypertrophie  und  Dila* 
tation  des  ganzen  Her- 
zens.  Etwa  kinds« 
faustgroßes  Aneu- 
rysma der  Aorten- 
wnrzel  mit  Perfo- 
ration in  die  Pnl- 
monalarterie. Diese 
ist  erweitert,  eine  ihrer 
Klappen  mit  der  Aneu- 
rysmawand  Terwachsen. 
Das  Loch  hatte  1  cm 
Durchmesser. 


Klinische  Diagnose: 
Aortenaneurys- 
ma, das  sich  nach 
links  entwickelt  hat. 
Mitralinsnfflcienz.  — 

Der  Beschreibung 
dieses  Falles  ist  £e 

bereits  angeführte 
Arbeit  ange- 
schlossen. 


XXVI.  Kapph 


29.  Mc.  Nabb.!  _ 
(British  Medicalj  g 
Jonraal  1906  I!  " 

p.  883.)         I  ■ 


30.   Tnrnbnll,i41  i 
Jftme*.         j 
(Tbe  Luicet    i 
1846  n  p.  »1.)  I 


77  Tage  vor  dem  Allgemrinei  |  Spitceiutol)      Hend&m- 

Tode  bei  einer  »d-  Aoauib.    im  6.  LC.B.  in'  pftuf;  nicbi 

HtreDgenden   Arbelt  der  Hkinmil-identlich  Ter- 

plötslicher   Be-  larlinie. 8icht-I     gitOen. 
I  bftrer  Caro-  i 

mg  mit  ftiapala.    '^'- 

t.Hnaten  '   «n»  « 

nnd  Erbrechen. 


krankn 


ana  celer. 


Monate  vordem  Anaworf,  be-lPnlius   celer,;    Vei^rOBe- 
Tode  fiel  der        scUennigte  freqnena,  do-i     mng  der 
Atmniig.     '  rna,  dnctna.  [       " 


Kranke  darch  eine 

Schiffsinke; 
seitdem  war  er  in 
grOOeren  Anstren- 
ignngen  nnßhig  n. 
|nie  mehr  gaos  wobl. 
In  den  leUen  Wochen 
HoBten  und  Kar?.- 
atmigkeit. 


Über  der    I   dftmpfang. 


linka  vom 

Sternnm 
dentlicfaei 


31.  Wede, 

Willonghby. 

(The  Lancet 

1861.) 


i  m.  CHonate  vordem 
Tode  atarke  H&mor- 
rboidalblntnng,  aeit- 
!dem  allgemeine 
I  8chwBche  nud 
I  Lnngenerecbeintin- 
I   gen.    Seit  einer 
Igroßen  Anstrengung 
I    2  Monate  vor 
'  dem  Tode  Ver- 
I     achlimmernng, 
Hoatea  nnd  Ana- 
wnrf. 


SpitzenatoB      Hersdim- 
m   6.   LC.R.!  pfnng  Ter- 
sicht-  n.  füll-  grOOm,  vor 
bar.    Schwir-  allein  in  v  e  r  • 
reu  nnd  sichle     tJkaler 
barer  Pnls  in  Kichtnue. 
den  Caro- 
tiden. 
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und  Gefäßen 


Verlauf 


Auskultation 


Sektionsbefund 


Bemerkungen 


Lautes,  rauhes  sy- 
stolisches Geräusch 
über  dem  ganzen 
Herzen,  am  laute- 
sten im  ö.  LCR. 
links  vom  Sternnm. 
Später ,  gegen  Schluß 
des  Lebens  nur  noch  an 
der  Spitze  ein  systoli- 
sches Geräusch. 

An  der  Stelle  des  deut- 
lichen  Schwirrens    ein 
fortwährendes, 
sehr  rauhes  und 
lautes  Geräusch 
Ton  größerer  Stärke  in 
der  Systole.    Über  der 
Aorta  durch  das  Dauer- 
geränsch    hindurch  ein 

doppeltes  Aorten- 
geräusch. An  der  Spitze 
waren  2  reine  T6ne  durch 
das    Geräusch    beinahe 
verdeckt. 


Tod  an  Lungen- 
ödem, 


Aneurysma  d.  AortaEin     Aneurysma 
ascendens    m.   einer  war    nur   vermutet 

Perforation  von    ,  worden. 

IVt  cm  Durchmesser 
in   die   Pnlmoual- 
arterie. 


Tod  unter  Zu- 
nahme der  Atem- 
not. 


Dilatation  und  Hyper-,Als  Diagnose  war 
trophie  des  fi^anzen  Her-angenommen  wor- 
zens,  gesunde  Klappen. | den :Aortenaneu- 
Aneurysma  der  rysma,  Aorten- 
ganzen Aorta  as-iinsufficienzund 
cendens  mit  ver-Stenose.  —  Im 
schiedenen  k lei-l Anschluß  an  die  Be- 
neren  Säcken,  von|  Schreibung  finden 
denen  einer  durch  eine|Sich  kurze  Bemer- 
gänsekieldicke  Öff-kungenftberdieDia- 
nung  mit  d.  rechtenignose  derartiger  Zu- 
Ventrikel, ein  an- stände  mit  Hinweis 
derer  durch  eine  auf  verschiedene 
kleinere  Öffnung 
mit  der  Pulmonal- 
arterie  kommuni- 
zierte. Durch  das  letz- , 
tere  konnte  anscheinend! 
nicht  viel  Blut  fließen,  i 


frühere  Fälle. 


Über   dem   4.  linken 
Bippenknorpel  ein 
Geräusch,    das   ent- 
sprechend   den    beiden 
Herzphasen  aus  zwei 
Teilen  bestand.    Der 
erste  Teil  ist  laut  b  1  a -j 
send,  der  zweite   I 
zischend;  dieser    ', 
dauert  ununter-    | 
brochen  bis  zur    ■ 
nächsten  Systole  ' 
undistvonSchwirrenl 
begleitet.  Das  Geräusch' 
ist  im  oberen  Teil  der' 
Brust,  hinten  und  vorne, 
und  ebenso  in  den  Caro-' 
tiden   hörbar.     An  der 
Spitze   nur   ein    systo-| 
lisches  Geräusch. 


In  den  letzten 
2  Wochen  des 
Lebens  große 
Herzunruhe. 
Tod,  nachdem 

noch  eine  starke 
Hämorrhoidal- 

blutung   vorher- 
gegangen war. 


El  einhühnerei- 
großes  Aneurysma 
der  Aortenwurzel, 
mit  der  Pulmonal- 
'arterie  durch  eine 
anscheinend  alte 
Öffnung      mit     ab.- 

gerundeten  Rän- 
dern und  dem  rechten 
Ventrikel  durch  eine  Öff- 
nung mit  zerrissenen 
Rändern,  die  anscheinend 
erst  gerade  vor  dem  Tod 

durchgebrochen  war, 

kommunizierend. 

(Aus  diesem  Grund 

glaube  ich,  annehmen  zu 

dürfen,  daß  d.  Symptome 

während  des  Lebens  nur 

durch  die  Perforation 

in    die   Pulmonalarterie 

bedingt  waren.) 


Wegen  des  Geräu- 
sches  wurde   ange- 
nommen, daß  die 
Perforation 
eines  Aorten- 
aneurysmas in 
die  Pulmonal- 
arterie oder 
eher  in  den  rech- 
ten Vorhof  statt- 
gefunden   habe. 
—  Es  folgen  kurze 
Bemerkungen    über 
die  Diagnose  mit 
Hinweis  auf  den  Fall 
Bennett.    In  der 
Diskussion  (Royal 
Med.    et  Chir.  Soc. 
11.  VL  1861)  weist 
Dr.  Williams  auch 
auf  Thurnam  hin. 


538 


XXVL  Käppis 


•^    *_         _ 

S 

5 

41» 

1 
1 

Vorgeschichte 

Befntd  irfme 
Hers 

Befnnd  an  Hers 

Verfasser 

Inn)ektion  n. 
Palpation 

PerkOBsioii 

32.  Ander- 
son, J.  A. 
(Glasgow  Me- 
dical  Journal 
1888  p.  283.) 

38 

m. 

Mit  20  Jahrai  Pneu- 
monie, die  letsten 

3  Winter  Husten. 

4  Wochen  vor 

dem  Tode  plöta- 

licher  heftiger 

BruRtschmera, 

seitdem   annehmen- 
der Krftftesehwund. 

pj^HpAoe, 
Ödeme. 

Polssdonund 

Schwirren 

im  8.  LCR. 

links. 

pfunj 

nach  aUen 

Bichtongen 

vergrOfiert; 

gegen  Schluß 

orotete   sich 

die  Dftm- 

pfnngnach 

oben  noch 

stftrker  aus. 

Zu  der  Tabelle  bemerke  ich,  daß  mir  die  Originalarbeiten  von 
Reeves  <13),  Öairdnar  (26)  und  Anderson  (32)  nicht  sugfinglidi 
warm.  Ftlr  die  Arbeit  von  Beeves  habe  ieh  ein  Referat  der  Sehmidt- 
schen  Jahrbücher  167  (1875),  p.  31,  für  die  von  Anderson  ein  Re- 
ferat des  Jahresbericbts  der  gesamten  Mediain  1888,  Ü,  p.  209  benützt, 
während  ich  mich  für  die  Beschreibung  des  Falles  Gairdner  an  Mit- 
teilungen in  der  Arbeit  von  Clarke  (27)  hielt. 

Außer  diesen  33  klinisch  beschriebenen  Perforationsaneorysmen 
finden  sich  in  der  Literatur  noch  eine  ganze  Anzahl  nur  autoptisch  be- 
schriebener Befunde.  Ich  nenne  davon  außer  den  früher  erwähnten  13 
Beschreibungen  noch  die  Fälle  Payne  et  Zink  (37),  Gras  er  (38), 
Schmidt  (39),  Fischöl  (40),  Ernst  (41).  Zwei  in  den  Schmidt- 
schen  Jahrbüchern  zitierte  Arbeiten,  La  voran  (42)  und  Henry  (43), 
waren  mir  auch  nicht  in  Referaten  zugänglich. 

Unter  den  32  Perforationsaneurysmen  fällt  nun  Nr.  18  der  Tabelle 
im  Hinblick  auf  die  dort  gemachte  Bemerkung  für  eine  klinische  Be- 
schreibung von  vornherein  weg.  Ferner  finden  sich  aber  darunter  noch 
drei,  oder  vielmehr  zwei  Aneurysmen  (der  Fall  Wade  (31)  muß  ja 
nach  den  Bemerkungen  des  Autors  zu  den  reinen  Fällen  von  Perforation 
in  die  Pulmonalarterie  gerechnet  werden),  welche  in  die  Pulmonalarterie 
und  den  rechten  Ventrikel  zugleich  perforiert  sind.  Ich  habe  diese 
letzteren  ausführlich  dargestellt,  um  von  vornherein  an  praktbchen  Fällen 
klar  zu  machen,  daß  die  einfache  Perforation  in  die  Pulmonalarterie 
und  die  doppelte  Perforation  in  Pulmonalarterie  und  rechten  Ventrikel 
ganz  dieselben  Erscheinungen  machen  können,  daß  also  einerseits  die 
Differentialdiagnose  zwischen  dieser  einfachen  und  doppelten  Perforation, 
andererseits  zwischen  der  Perforation  in  die  Pulmonalarterie  and  der 
in  den  rechten  Ventrikel  unmöglich  sein  wird.  Bei  der  Darstellong 
der  Erscheinungen,    die   ein  in  die  Pulmonalarterie  perforiertes  Aorten- 
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und  G^&ßen 

Sektionsbefund 

Auskultation 

Verlauf 

Bemerkungen 

Außerordentlich 
lautes,  systoli- 
sches Blasege- 
räusch     Aber     der 
ganzen    Hercdftm- 
pfung,    am    laute- 
testen über  der 
Pulmonarterie;hier 
auch  ein  weniger  lautes 
diastolisches   Geräusch. 

Dilatation    des   Henens 
mit   geringer  Hypertro- 
phie.   Walnußgrofies 

Aneurysma    der 
Aorta  ascendens  m. 
einer  Öffnung  in  d. 

Pulmonalarterie 
oberhalb  d.  Klappen 
und   einer    sweiten 
in  den  Konuspulmo- 
nalis     des    rechten 
Ventrikels.    Pulmo- 

nalinsufficienz 
durch  Verwachsung 
einer     Klappe     mit 
der  Wand  des  Aneu- 
rysmas. 

anenryama  machen  kann,  werde  ioh  jedoch  nur  die  reinen  Fälle 
benutzen;  es  sind  dies  also  29,  odw  yielmehr  mit  dem  meinigen, 
30  Fälle. 

Kurz  zusammengefaßt  ergibt  sich  aus  den  30  Fällen  nun  fol- 
gendes: Es  handelt  sich  stets,  um  ein  schweres  Herzleiden,  das 
meist  rasch,  häufig  plötzlich  begann  und  von  den  verschiedensten 
objektiven  und  subjektiven  Symptomen,  wie  Cyanose,  Ödeme,  Herz- 
klopfen, Brustschmerzen,  Atemnot  usw.  begleitet  war.  Mit  zwei 
Ausnahmen  waren  alle  Kranken  männlichen  Geschlechts.  Das  Herz 
war  meist  in  der  einen  oder  anderen  Richtung  oder  nach  beiden 
Seiten  verbreitet,  der  Puls  häufig  grofi  und  schnellend ;  es.  wurden 
meist  verschiedene  Herzgeränsche  gehört;  aber  unter  diesen  Ge- 
räuschen traten  fast  immer  die  als  eigenartig  hervor,  welche  im 
oberen  Teil  der  Brust,  links  von  der  Herzbasis  ihren  Sitz  hatten 
und  deshalb  auf  die  Pulmonalarterie  bezogen  werden  mußten.  Die 
Geräusche  waren  an  dieser  Stelle  häufig  von  Pulsation  und  Schwirren 
begleitet.  Symptome,  die  von  vornherein  auf  ein  Aortenaneurysma 
hinwiesen,  fehlten  meist 

Von  den  hier  angeführten  Punkten  werden  die  allgemeinen 
Erscheinungen  eines  schweren  Herzleidens  oder  eine  Vergrößerung 
der  Herzdämpfnng  nach  der  einen  oder  anderen  Seite  für  die  Diffe- 
rentialdiagnose in  irgend  einer  entscheidenden  Weise  nicht  in  Be- 
tracht kommen  können.  Auch  aus  der  Art  des  Pulses  wird  sich 
nicht  zuviel  entnehmen  lassen.     Es  ist  ja  meist  ein  Puls  vor- 
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banden,  der  an  eine  Aorteninsufficienz  erinnert,  weil  hier,  wie  bei 
dieser,  das  gegen  die  Aortenwarzel  zurQckprallende  Blnt  einen 
Ausweg  findet,  ganz  abgesehen  davon,  daß  häufig  noch  eine  Aorten- 
klappeninsufficienz  besteht.  Jedoch  ist  dieser  Pulsus  celer  et  altus 
nicht  regelmäßig  vorhanden,  so  daß  sein  Fehlen  nicht  gegen  das 
Vorhandensein  eines  Perforationsaneurysmas  ausgenützt  werden 
kann;  und  auf  der  anderen  Seite  kommt  diese  Pulsart  doch  so 
häufig  vor,  daß  sie  bei  der  Seltenheit  von  perforierenden  Aorten- 
aneurysmen kein  zu  großes  Gewicht  fär  dieselben  in  die  Wagschale 
werfen  wird. 

Differentialdiagnostisch  wichtig  jedoch  sind  meiner 
Ansicht  nach  folgende  Punkte: 

1.  Der  rasche,  ja  vielfach  plötzliche  Beginn  einei 
schweren  Erkrankung  des  Herzens,  der  manchmal  von 
eigenartigen  Sensationen  in  der  Brust  begleitet  ist.  Dem  eigent- 
lichen Beginn  des  Leidens  sind  vielleicht  schon  einige  Zeit  vorher 
leichtere  Störungen  des  Befindens  oder  speziell  der  Herztätigkeit 
vorausgegangen.  Aber  eine  derartige  Krankengeschichte  liegt  erstens 
nicht  immer  vor,  und  dann  ist  die  Anamnese  vielfach  auch  un- 
zuverlässig. 

2.  Sichere  Zeichen  eines  Aortenaneurysmas.  Ich 
möchte  hier  zunächst  erwähnen,  daß  sich  wegen  der  weit  größeren 
Häufigkeit  der  Aneurysmen  beim  männlichen  Geschlecht  natürlich 
derartige  Perforationen  meist  bei  Männern  finden  werden,  und  daß 
die  Kranken  ein  gewisses,  allerdings  bis  zu  ziemlich  jungen  Jahren 
herabgehendes  Grenzalter  überschritten  haben  müssen.  Sichere  An- 
zeichen jedoch  für  ein  Aortenaneurysma  fehlen  meist,  ja  in  vielen 
Fällen  ist  auch  nicht  einmal  ein  Anhaltspunkt  dafür  vorhanden. 
Und  das  ist  wohl  verständlich.  Denn  da  die  Perforationen  meist 
den  Stamm  der  Pulmonalarterie  treffen  (in  meiner  Zusammenstellung 
hat  die  Perforation  nur  fünfmal  in  den  rechten  Ast  derselben 
stattgefunden),  sitzen  die  Aneurysmen  fast  immer  direkt  über  den 
Aortenklappen  oder  noch  in  ihrem  Bereich.  In  diesem  Gebiet  er- 
reichen sie  die  Pulmonalarterie  schon  zu  einer  Zeit,  in  der  sie  noch 
sehr  klein  sind  —  fast  immer  wird  etwa  Walnußgröße  angegeben  — 
und  keine  vom  Herzen  sicher  abgrenzbare  Dämpfung  veranlassen, 
zumal  da  ihr  Dämpfungsbezirk  größtenteils  hinter  dem  Stemum 
liegt  Wegen  dieses  Sitzes  fehlen  auch  eine  pulsierende  Vorwölbung 
und  ein  difi'erierender  Radial-  oder  Carotidenpuls,  und  ans  denselben 
Gründen  kommen  fast  nie  Druckerscheinungen  auf  andere  Organe 
als  gerade  auf  die  Pulmonalarterie  zustande.    Auch  die  Röntgen- 
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durchleüchtung ,  welche  von  uds  allerdings  nicht  vorgenommen 
wurde,  wird  bei  der  Lage  derartiger  Aneurysmen  den  Untersucher 
häufig  im  Stich  lassen.  Wie  bei  dem  vorliegenden  Zustand  die 
palpatorischen  oder  auskultatorischen  Befunde  für  die  Diagnose  eines 
Aortenaneurysmas  Verwendung  finden,  ergibt  sich  aus  der  Be- 
sprechung der  Punkte  3  und  4. 

3.  Ein  Schwirren  über  der  linken  Seite  der  Herz- 
basis, oder  wenigstens  daselbst  am  stärksten.  Dieses  war  häufig 
vorhanden  und  wird,  wenn  es  einmal  gefunden  wird,  stets  auf 
irgend  etwas  Besonderes  hinweisen.  Aber  ebenso  wie  durch  ein 
Perforationsaneurysma  kann  dasselbe  durch  alle  möglichen  Pul- 
monalfehler  oder  auch  durch  ein  einfach  nach  links  gewachsenes 
oder  von  der  linken  Seite  des  Bogens  ausgegangenes  Aortenaneu- 
rysma verursacht  sein. 

Wenn  es  sich  tatsächlich  um  ein  in  die  Pnlmonalarterie  per- 
foriertes Aortenaneurysma  handelt,  kann  dabei  das  Schwirren  ent- 
stehen entweder  im  Aneurysma  selbst  oder  am  wahrscheinlichsten 
in  der  Pnlmonalarterie,  in  der  sich  das  aus  der  Aorta  flberströmende 
Blut  mit  dem  aus  dem  rechten  Ventrikel  kommenden  geradezu 
kreuzt. 

4.  Die  diagnostisch  wertvollsten  Anhaltspunkte  liefert 
die  Auskultation,  natürlich  aber  nur  dann,  wenn  sie  einen 
Befund  bietet,  der  auf  die  Pnlmonalarterie  bezogen  werden 
kann,  wenn  also  Geräusche  links  von  der  oberen  Sternum- 
hälfte  zu  hören  sind.  Wenn  die  Geräusche  an  dieser  Stelle 
fehlen  —  es  kommt  dies,  wenn  überhaupt,  sehr  selten  vor  und  in 
meinen  30  Fällen  waren  immer  solche  Geräusche  vorhanden  mit 
Ausnahme  des  Falles  22,  der  aber  nur  kurze  Zeit  und  nur  in 
schwerem  Zustand  beobachtet  wurde  —  so  halte  ich  die  Diagnose 
von  vornherein  für  ausgeschlossen.  Es  soll  hier  nur  von  den  Ge- 
räuschen links  von  der  oberen  Stemumhälfte  die  Rede  sein,  und 
solche  waren  also  in  29  Fällen  vorhanden. 

Unter  diesen  29  Geräuschen  werden  10  als  fortwährende, 
2  als  doppelte,  2  als  systolisch-diastolische,  14  als  nur 
systolische  und  1  als  doppeltes  diastolisches  bezeichnet. 
Ton  den  meisten  Geräuschen  wird  gesagt,  daß  sie  laut  und 
blasend  seien,  oder  es  wird  ihnen  sonst  eine  Bezeichnung  ge- 
geben, die  sie  als  etwas  Besonderes  charakterisieren  soll. 

Es  ist  nun  ohne  weiteres  klar,  daß  die  fortwährenden  Ge- 
räusche, d.  h.  solche,  die  entweder  dauernd  hörbar  sind,  oder 
doch  wenigstens  ohne  Zwischenpause  die  Systole  und  die  ganze 
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oder  auch  nur  einen  Teil  der  Diastole  überdauern,  nur  durch  Über- 
Strömen  des  Blutes  aus  der  Aorta  in  die  Pulmonalarterie  zustande 
kommen  können«  Denn  ein  derartiges  andauerndes  Geräusch  ksmii 
nicht  entstehen,  wenn  nicht  die  Faktoren,  welche  es  verursachen, 
während  seiner  ganzen  Dauer  im  gleichen  Sinne  wirksam  sind; 
und  damit  dies  der  Fall  ist.,  muß  das  Blut  immer  in  der  gleichen 
Richtung  fließen,  solange  das  Geräusch  dauert.  Sicherlich  ent- 
stehen jedoch  nicht  bloß  die  fortwährenden,  sondern  auch  die  anderen 
Geräusche,  mindestens  zum  Teil  und  in  ihren  eigenartigen  Fär- 
bungen, durch  Überströmen  von  Blut  aus  dem  Aneurysma  in  die 
Pulmonalarterie.  Denn  ein  Überströmen  findet  statt;  ganz  ab- 
gesehen davon,  daß  in  manchen  Fällen  Erweiterungen  oder  Ver- 
dickungen der  Pulmonalarterienwand  gegenüber  der  Perforations- 
stelle auf  ein  früheres  Überströmen  hinweisen,  ergibt  sich  die  Not- 
wendigkeit desselben  klar  aus  folgender  Überlegung: 

Im  Anfangsteil  der  Aorta  ist,  solange  der  linke  Ventrikel  noch 
genügend  arbeitet  —  und  ohne  dies  könnte  das  Leben  nicht  er- 
halten bleiben  —  der  systolische  Druck  stets  höher,  als  in  der 
Pulmonalarterie.  Da  nun  das  Blut  aus  der  Aorta  nach  den  Stellen 
niedereren  Druckes  weiterströmt,  so  fließt  es  selbstverständlich  bei 
einer  Kommunikation  mit  der  Pulmonalarterie  nicht  bloß  in  die 
zunächstliegenden  Arterien  des  großen  Kreislaufs,  sondern  vor  allem 
auch  in  die  Pulmonalarterie,  in  der  erstens  der  Druck  niedriger 
^  ist  als  in  jenen,  und  zudem  wegen  des  geringeren  elastischen  Wider- 
standes der  Gefäßwände  und  der  kürzeren  Gefäßbahnen  die  Abfluß- 
bedingungen meist  günstigere  sind.  Es  ist  also,  wenn  man  so  sagen 
darf,  das  Gebiet  der  Pulmonalarterie  ein  besonders  bevorzugtes 
Abflußgebiet  des  Aortenblutes  geworden.  Und  aus  denselben  Gründen, 
aus  denen  in  sämtlichen  Blutgefäßen  die  systolische  Austreibung 
des  Blutes  aus  dem  Herzen  in  eine  auch  die  Pausen  zwischen  den 
Herzkontraktionen  überdauernde  Strömung  umgesetzt  wird,  muß 
auch  das  Blut  aus  der  Aorta  in  die  Pulmonalarterie  dauernd  über- 
fließen. Ob  bei  diesem  Vorgang  ein  Geräusch  erzeugt  wird,  das 
hängt  vorzugsweise  von  der  Menge  und  namentlich  Geschwindig- 
keit des  überströmenden  Blutes  ab,  und  für  diese  beiden  Faktoren 
sind  verschiedene  Umstände  maßgebend. 

1.  Der  zu  Anfang  der  Systole  bestehende  Druckunterschied 
zwischen  Aorta  und  Pulmonalarterie,  d.  h.  der  Unterschied  in  der 
Kraft  des  linken  und  rechten  Ventrikels; 

2.  die  Weite  und  Länge  des  Verbindungsweges  und  die  Rei- 
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bnngswiderstände,  insbesondere  auch  Gerinnselbildnngen,  denen  das 
Blut  auf  diesem  Wege  begegnet; 

3.  andere  Abflnßmöglichkeiten  des  Aortenblutes  während  der 
Diastole,  also  vor  allem  das  Bestehen  einer  Aorteninsufficienz ; 

4.  dieselben  Bedingungen  in  der  Pulmonalarterie,  also  einer- 
seits eine  Pulmonalinsufficienz,  die  ja  wegen  der  Vei'wachsung  von 
Klappen  mit  der  Aneurysma  wand  gar  nicht  so  selten  ist,  anderer- 
seits, in  umgekehrter  Richtung  wie  diese  wirkend,  erhöhte  Wider- 
stände für  den  kleinen  Kreislauf  in  den  Lungen  oder  in  dem 
Pleuraraum ; 

5.  Veränderungen  in  der  Elastizität  der  Aortenwand. 

Aus  diesen  Darlegungen  ergibt  sich,  das  eigentlich  immer  im 
Anfang  der  Systole  ein  Geräusch  über  der  Pulmonalarterie  zu- 
stande kommen  muß,  da  bei  dem  hohßn  Druckunterschied  das  Blut 
sicher  rasch  genug  aus  der  Aorta  in  die  Pulmonalarterie  fließt. 
Dann  sinkt  der  Aorteüdruck  allmählich,  damit  wird  die  Strömung 
durch  die  Perforationsstelle  immer  langsamer,  und  so  kommt  es, 
daß  in  vielen  Fällen  die  Geschwindigkeit  des  überströmenden  Blutes 
nur  während  der  Systole  hinreichend  ist,  um  ein  Geräusch  zu  er- 
zeugen ;  in  anderen  Fällen  reicht  sie  aus  bis  in  die  Diastole  hinein 
oder  bis  zum  Schluß  derselben,  ja  in  nicht  gar  wenigen  sogar  bis 
zum  Beginn  der  nächsten  Systole.  Hieraus  ergibt  sich  auch,  daß 
bei  den  letzteren  der  systolische  Geräuschteil  stets  lauter  sein  muß, 
ganz  abgesehen  davon,  daß  in  demselben,  wie  bereits  ausgeführt, 
eine  Pulmonalarterienverengerung  oder  die  Kreuzung  des  Aorten- 
blutes mit  dem  Blutstrom  aus  dem  rechten  Ventrikel  noch  be- 
deutende Verstärkungen  machen  können.  Es  erscheint  mir,  nament- 
lich mit  Berücksichtigung  des  letzteren  Punktes,  möglich,  daß  unter 
den  „Doppel"-Geräuschen  oder  den  ,.systolisch-diastolischen"  Ge- 
räuschen solche  „fortwährende"  Geräusche  enthalten  sein  können, 
bei  denen  diese  beiden  Hilfsfaktoren  dem  systolischen  Geräuschteil 
eine  solche  Änderung  in  Stärke  und  Klangfarbe  gegeben  haben, 
daß  er  einen  von  dem  diastolischen  Geräuschteil  ganz  verschiedenen 
und  getrennten  Schalleindruck  machte.  Allerdings  sind  ja  die  ge- 
trennt hörbaren  diastolischen  Geräusche  leicht  durch  eine  bei  einem 
solchen  Perforationsaneurysma  sicher  sehr  häufige  Pulmonalinsuffi- 
cienz  zu  erklären.  —  Daß  bei  dem  „doppelten  diastolischen"  Ge- 
räusch im  Fall  13  der  Befund  richtig  gedeutet  wurde,  bezweifle 
ich,  da  das  Vorkommen  eines  derartigen  Geräusches  ohne  ein  systo- 
lisches mir  unmöglich  erscheint. 

Die  sicherste,  manchmal  vielleicht  beweisende  Grundlage  in 
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der  Diagnose  eines  derartigen  Zustandes  werden  nnn  nach  dem 
bisher  Gesagten  natürlich  die  fortwährenden  Geräusche  bieten. 
Bei  den  anderen  Geräuschformen  aber  wird  ihr  besonderer  Charakter 
oder  ihre  besondere  Lautheit  über  der  Pulmonalarterie  zur  Vor- 
sicht in  der  Diagnose  mahnen  müssen;  und  man  wird  bei  ge- 
eigneten Fällen  nicht  vergessen  dürfen,  für  eine  Diagnose  auch  die 
Perforation  eines  Aortenaneurysmas  in  die  Pulmonalarterie  in  Er- 
wägung zu  ziehen. 

Im  einzelnen  Falle  nun  kann  man  zur  Diagnose  von  zwei 
Seiten  kommen: 

Erstens,  man  findet  zunächst  sichere  Zeichen  eines 
Aortenaneurysmas.  Wenn  dabei  besondere  Geräusche  oder 
ein  Schwirren  links  vom  oberen  Stemum  auf  eine  Beteiligung  der 
Pulmonalarterie  in  irgend  einer  Weise  hindeuten,  so  kann,  wenn 
dieses  Geräusch  ein  fortwährendes  ist,  die  Diagnose  der 
Perforation  des  Aneurysmas  in  die  Pulmonalarterie  beinahe  sicher 
sein.  Allerdings  könnte  es  sich  zunächst  ja,  wenn  sichere  Zeichen 
für  ein  Aneurysma  speziell  der  Aorta  nicht  vorliegen,  auch  um 
ein  Aneurysma  der  Pulmonalarterie  handeln,  die  ja  nach 
Henschen  (44)  zum  Teil  sehr  groß  werden  können.  Aber  weder 
ein  Pulmonal-  noch  ein  Aortenaneurysma  kann  ohne  eine  Perforation 
in  ein  anderes  größeres  Blutgefäß  ein  fortwährendes  Geräusch  ver- 
anlassen. Von  dem  ersteren  jedoch  wird  man  kaum  eine  Perfora- 
tion in  ein  umliegendes  Blutgefäß  erwarten  (es  könnte  ja  eigentlich 
nur  der  linke  Vorhof  in  Betracht  kommen,  aber  tatsächlich  ist  eine 
solche  nie  bekannt  geworden),  und  die  Geräusche,  welche  bei 
Perforation  eines  Aortenaneurysmas  in  den  rechten 
Vorhof  oder  die  Hohl  venen  entstehen,  finden  sich  fast  immer 
rechts  vom  Sternum,  ganz  abgesehen  von  den  anderen  für  die 
letzteren  typischen  Veränderungen.  Was  am  ehesten  zur  Ver- 
wechslung fahren  kann,  das  ist  die  Perforation  des  Aneurys- 
mas in  den  rechten  Ventrikel.  Es  ergibt  sich  dies  schon 
ans  meinen  oben  gemachten  Ausführungen  über  die  doppelten 
Perforationen,  femer  jedoch  auch  aus  verschiedenen  in  der  Literatur 
vorhandenen  Beschreibungen  von  Perforationsaneurysmen  in  den 
rechten  Ventrikel.  So  war  bei  Thurnam  (1.  c.  Fall  VIT)  ein 
oberflächliches,  sausendes,  fortwährendes,  von  einer  schnurrenden 
Erschütterung  begleitetes  Geräusch  im  2.  linken  Interkostalraum 
vorhanden.  Bei  Ka  uff  mann  (45)  fand  sich  ein  oberflächliches, 
lautes,  kontinuierliches  Sausen  im  4.  linken  Interkostalraum.  Die 
Geräusche  können  hier  also  an  ganz  denselben  Stellen  wie  bei  der 
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Perforation  in  die  Pulmonalarterie  hörbar  sein.  Allein  das  Per- 
forationsaneurysma  in  den  rechten  Ventrikel  ist  viel  seltener;  für 
die  Diagnose  wird  also  zunächst  das  häufigere  Ereignis  in  Betracht 
kommen.  Ein  gewisses  Unterscheidungsmerkmal  zwischen  den 
beiden  Zuständen  läge  vielleicht  darin,  daß  bei  der  Perforation  in 
den  rechten  Ventrikel  meist  rasch,  wenn  nicht  sofort  eine  Tricuspidal- 
insuffizienz  eintritt. 

Eine  weitere  Affektion,  die,  rein  theoretisch  genommen,  auch 
leicht  zur  Verwechslung  führen  könnte,  ich  meine  ein  Pulmonal- 
aneurysma bei  offenem  Ductus  arteriosus  Botalli, 
hat  nach  Henschen,  der  sieben  Beispiele  davon  anführt,  noch 
nie  ein  fortwährendes  Geräusch  verursacht  und  kann  deshalb  auf 
Grund  der  klinischen  Erfahrung  vernachlässigt  werden. 

Wenn  aber  ein  Aneurysma  sicher  vorhanden,  jedoch  nur  ein 
systolisches  oder  systolisch-diastolisches  Geräusch 
zu  hören  ist,  so  kann  es  sich  sehr  wohl  um  ein  einfaches  Pulmonal- 
aneurysma handeln,  wenn  nicht  irgend  ein  Umstand,  vielleicht  eine 
linksseitige  Rekurrenslähmung  ein  Aortenaneurysma  sicher  macht; 
das  letztere  aber  kann,  wenn  es  sich  nach  links  ausdehnt,  auch 
ohne  Perforation  ganz  dieselben  Erscheinungen  machen  wie  ein  in 
die  Pulmonalarterie  perforiertes  mit  Ausnahme  der  fortwähren- 
den Geräusche. 

Wenn  jedoch  —  um  zum  zweiten  Weg  der  Diagnosemöglich- 
keit zu  kommen  —  ein  sicherer  Anhaltspunkt  f&r  ein  Aneurysma 
nicht  vorhanden  ist,  und  eigenartige  Geräusche  über  der 
Pulmonalarterie,  vielleicht  mit  Schwirren  verbun den,  auffallen, 
so  kommt,  wenn  das  Geräusch  fortwährend  ist,  als  differential- 
diagnostisch (von  der  Perforation  in  den  rechten  Ventrikel  sehe 
ich  ab)  vor  allem  das  Offenbleiben  des  Ductus  arteriosus 
Botalli  in  Betracht  Für  diesen  Zustand  wird  ja  diese  Geräusch- 
form als  charakteristisch  beschrieben,  z.  B.  von  Gerhardt  (46), 
Zinn  (47),  Arn  heim  (48);  ferner  war  ein  solches  fortwährendes 
Geräusch  vorhanden  in  einem  zur  Sektion  gekommenen  Fall  der 
hiesigen  Klinik,  der  bis  jetzt  noch  nicht  beschrieben  ist.  Da 
außerdem  beim  offenen  Ductus  noch  vielfach  eine  bandförmige 
Dämpfung  auf  und  links  vom  Sternum  vorhanden  ist,  so  kann  die 
anscheinend  berechtigte  Annahme  desselben  leicht  zu  einer  falschen 
Diagnose  fuhren,  wenn,  wie  in  meinem  Fall,  diese  Dämpfung  durch 
ein  allerdings  noch  kleines,  aber  doch  schon  perforiertes  Aorten- 
aneurysma bedingt  ist. 

In  der  Literatur  finden  sich  auch  noch  andere  angeborene  Zustände 
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beschrieben,  welche  ganz  ähnliche  Erscheinungen  gemacht  hatten:  A.rn- 
heim  (49)  fand  bei  einem  Fall  eine  Pulmonalstenose,  in  dem  er  wegen 
eines  systolischen,  in  die  Diastole  sich  fortsetzenden  Geräusches  über  der 
Pulmonalarterie  und  einer  dem  Herzen  aufsitzenden  Dämpfung  auf  und 
links  vom  oberen  Sternum  einen  offenen  Ductus  Botalli  diagnostiziert 
hatte.  Nach  Oberwinter  (50)  saß  bei  einem  40jährigen  Manne  der 
stark  verbreiterten  Herzdämpfnng  eine  Dämpfung  links  vom  Sternum  auf, 
es  war  ein  in  Systole  und  Diastole  gleiches,  sausendes,  ununterbrochenes 
Geräusch  mit  Schwirren  zwischen  2.  Interkostalraum  und  4.  Rippe  links 
zu  hören.  Bei  der  Sektion  fand  sich  eine  angeborene  Kommunikation 
der  Aorta  ascendens  und  der  Pulmonalarterie  von  ^/^  cm  Durchmesser 
mit  gleichzeitiger  Aneurysmabildung  des  gemeinschaftlichen  Septums. 
Und  wahrscheinlich  lassen  sich  in  dem  großen  Gebiet  der  angeborenen 
Herzkrankheiten  noch  eine  Reihe  von  Affektionen  mit  ganz  ähnlichen 
Symptomen  finden. 

Einige  Anhaltspunkte  für  die  Differentialdiagnose  zwischen 
angeborenem  Herzfehler  und  Perforationsaneurysma  wird  allerdings 
die  Anamnese  geben,  aber  keine  unbedingt  zuverlässigen.  Denn 
mancher  Mensch  mit  einem  angeborenen  Hei^ehler  erreicht  ein 
ziemlich  hohes  Alter  und  hat  vielleicht  von  seinem  Herzleiden 
wenig  oder  gar  keine  Beschwerden  gehabt.  Wenn  es  allerdings, 
wie  in  meinem  Fall,  vorkommt,  daß  sich  Geräusche,  welche  auf 
eine  Kommunikation  zwischen  der  Aorta  und  einem  anderen  Blut- 
gefäß hindeuten,  ja  sie  beweisen,  im  Laufe  einer  ärztlichen  Be- 
obachtung entwickeln,  so  dürfte  dies  ein  sicherer  Beweis  für 
die  Perforation  eines  Aortenaneurysmas  in  ein  Blutgefäß 

—  in  welches,  das  müssen  dann  die  weiteren  Überlegungen  ergeben 

—  sein,  auch  wenn  sonst  nicht  der  geringste  Anhaltspunkt  für  ein 
Aneurysma  vorliegt. 

Wenn  nun  aber  beim  Fehlen  von  Zeichen  eines  Aneurysmas 
nur  systolische  oder  systolisch-diastolische  Geräusche  über  der 
Pulmonalarterie  vorhanden  sind,  so  kann  zwar,  namentlich  wenn 
noch  andere  Verdachtsmomente  da  sind,  auch  an  kompliziertere 
Verhältnisse,  insbesondere  aus  dem  aneurysmatischen  Gebiet  gedacht 
werden.  Eine  sichere  Diagnose  dieser  selteneren  und  seltensten 
Fälle  ist  jedoch  natürlich  dabei  unmöglich,  da  ganz  dieselben  Er- 
scheinungen auch  durch  die  häufigsten  Herzfehler,  die  Klappen- 
fehler insbesondere  an  der  Mitralklappe,  hervorgerufen  wei-den 
können. 

Zum  Schlüsse  ist  es  mir  eine  angenehme  Pflicht,  meinem  hodi- 
verehrten  Chef,  Herrn  Geheimrat  Professor  Dr.  Bäumler. 
für  die  Erlaubnis  der  Veröffentlichung  dieses  Falls  und  das  Inter- 
esse, das  er  der  Arbeit  entgegengebracht  hat,  bestens  zu  danken. 
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XXVII. 

Ans  der  medizinischen  Klinik  zn  Bonn 
(Direktor:  6eh.-Rat  Schnitze). 

Ober  das  Verhalten  des  systolischen  und  diastolischen 

Blntdrnckes  nach  Korperarbeit  mit  besonderer  Berück- 

sichtignng  seiner  Bedentnng  fflr  die  Fanktionsprflfang 

des  Herzens. 

Von 

Privatdozent)  Dr.  Hugo  Starsberg, 

Assistenzant  an  der  Klinik. 

Die  letzten  Jahre  haben  eine  große  Anzahl  von  Untersuchnngen 
gezeitigt,  die  sich  mit  der  Fnnktionsprüfnng  des  Herzens  beschäf- 
tigen nnd  teils  dnrch  theoretische  Fragestellungen  angeregt  worden, 
teils  praktisch-diagnostische  Zwecke  verfolgten.  Während  zur  Be- 
einflussung der  Herztätigkeit  von  manchen  Autoren  sensible  Reize 
(Trigeminusreflex,  Kraus ^),  Kompression  großer  Arterien  (Aorta, 
Hensen^),  Iliacae,  Katzenstein^))  usw.  benutzt  wurden« 
ließen  die  meisten  Untersucher  zu  diesem  Zwecke  körperliche  Arbeit 
verrichten.  Das  Vorgehen  hierbei  war  sowohl  bezüglich  der  Arbeits- 
leistung wie  der  Beobachtungsmethode  verschieden ;  in  einigen  Mit- 
teilungen  (Christ*),  Stähelin*),  Tewildt')  u.a.)  wird  nur 
die  Pulsfrequenz,  in  anderen  in  erster  Linie  der  Blutdruck  berück- 
sichtigt. Die  letzteren  sind  von  G r e b n e r  und  GrOnbaum,^ 
Masing®),  Karrenstein*),    Kießling^®),  0.  Moritz^*), 

1)  Deutsche  med.  Wochenschrift  1905  p.  1. 

2)  Deutsch.  Archiv  für  klinische  Med.  Bd.  67  p.  436. 

3)  Mediz.  Klinik  1906  p.  1035;  siehe  auch  Dentsch.  med.  Wochenschrift  1904 
Nr.  22  und  23. 

4)  Deutsches  Archiv  für  klinische  Medizin  Bd.  53  p.  102. 

5)  Ebenda  Bd.  59  p.  79. 

6)  Pflüger's  Archiv  Bd.  98,  p.  347. 

7)  Wiener  med.  Presse  1899  XL.  Jahrg.  p.  2034. 

8)  Deutsches  Archiv  für  klinische  Medizin  Bd.  74  p.  253. 

9)  Zeitschrift  für  klinische  Medizin  Bd.  50  p.  322. 

10)  Über  den  Einfluß  körperlicher  Arbeit  auf  den  Blutdruck.   Dissert.  Greifs- 
wald  1903. 

11)  Deutsch.  Archiv  für  klinische  Med.  Bd.  77  p.  338. 
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Gräupner  und  Siegel^)  zusammengestellt,  so  daß  ich  von  einer 
erneuten  Besprechung  absehen  kann. 

Die  Angaben  der  einzelnen  Untersucher  weichen  nicht  nur  in 
manchen  Punkten  voneinander  ab,  sondern  sind  zum  Teil  geradezu 
widersprechender  Art.  Zur  Erklärung  dieser  auffallenden  Tatsache 
werden  die  verschiedensten  Gründe  angeführt.  Masing,0.  Moritz 
und  Eießling  sind  der  Ansicht,  daß  nur  eine  Messung  während 
der  Arbeit  brauchbare  Werte  ergebe,  Gräupner^)  dagegen  stellt 
sich  auf  den  Standpunkt,  daß  während  der  Arbeit  gefundene  Werte 
keine  Bedeutung  fUr  die  Funktionsprüfung  hätten.  Gräupner 
und  Siegel")  suchen  femer  manche  Differenzen  dadurch  zu  er- 
klären, „daß  die  einzelnen  Autoren  über  Sufflcienz  und  über  In- 
sufßcienz  der  Herzleistung  urteilen  auf  Grund  des  klinischen  Ein- 
drucks und  des  klinischen  Befundes".  Diese  würden  aber  unsicher, 
„sobald  es  sich  um  geringe  Differenzen  in  den  objektiven  Ver- 
änderungen handelt".  Es  würde  zu  weit  führen,  die  verschiedenen 
Einwände  und  Erklärungen  im  einzelnen  zu  besprechen.  Man  wird 
der  Verschiedenheit  der  Arbeitsgröße  und  ihrer  Art,  besonders,  ob 
sie  für  den  Untersuchten  gewohnt  oder  ungewohnt  ist,  und  dem 
Vorgehen  bei  der  Untersuchung  sicher  große  Bedeutung  beimessen 
können,  da  meines  Erachtens  nur  nach  der  gleichen  Methode 
gewonnene  Werte  ohne  weiteres  unter  sich  vergleichbar  sind. 
Für  ganz  besonders  wesentlich  halte  ich  aber  den  Umstand, 
daß  alle  bisherigen  Untersuchungen  nur  einen  Druckwert, 
meist  den  Maximaldruck,  in  Betracht  zogen,  der  zweifellos  allein 
nicht  imstande  ist,  über  das  Verhalten  der  Herzarbeit  Auskunft  zu 
geben. 

Obwohl  wir  jetzt  durch  die  unabhängig  voneinander  entstan- 
denen Arbeiten  von  Janeway*),  Masing*),  Strasburger") 
nnd  Sahli')  ein  einwandfreies  Verfahren  zur  Bestimmung  des 
diastolischen  Druckes  kennen  gelernt  haben,  ist  bisher  keine  größere 
Untersnchungsreihe  bekannt  geworden,  die  das  Verhalten  beider 
Druckwerte  nach  Körperarbeit  zur  Funktionsprüfung  des  Herzens 


1)  Zeitschrift  fttr  exp.  Path.  nnd  Therapie  Bd.  3  p.  lOB. 

2)  Berl.  Klinik  1902. 

3)  1.  c.  p.  110. 

4)  Janewaj,  citiert  nach  Hasing. 

5)  1.  c. 

6)  Zeitschrift  für  klinische  Medizin  Bd.  54. 

7)  Deutsches  Archiv  fttr  klinische  Medizin  Bd.  81  p.  493. 
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herangezogen  hätte.    Nur  Masing^)  und  Strasburger-)  teilen 
einige  derartige  Versuche  mit. 

Ersterer  untersuchte  4  Personen  verschiedenen  Alters,  anscheinend 
unter  Verwendung  erhehlicher  Arheitsgrößen.  Er  fand,  „daß  bei  Mus- 
kelarbeit der  maximale  und  minimale  und  folglich  auch  der  mittlere 
Druck  Steigerungen  erfahren,  alle  drei  aber  meist  in  verschiedenem 
Grade,  indem  der  minimale  am  wenigsten  beeinflußt  wird.*' 

Strasburger  stellte  5  Versuche  an  gesunden  jungen  Leuten  an. 
Auch  aus  seinen  Beobachtungen  geht  hervor,  daß  der  diastolische  Druck 
keineswegs  parallel  dem  systolischen  ansteigt,  daß  also  die  alleinige  Be- 
rücksichtigung des  letzteren  zu  ganz  falschen  Schlüssen  fuhren  kann. 
So  stieg  im  Versuche  4  der  systolische  Druck  um  3,1  om  Quecksilber, 
der  diastolische  um  1,8  cm,  im  Versuch  5  ersterer  um  3,0,  letzterer  um 
2,5;  Wiederholung  der  Arbeitsleistung  in  diesem  Versuch  steigerte  den 
systolischen  Druck  um  weitere  3  cm,  während  der  diastolische  auf  der 
vorherigen  Höhe  blieb. 

Strasburger  ist  auf  Grund  dieser  Befunde  der  Ansicht,  ,«daß 
namentlich  die  Untersuchung  an  Herz-  und  Gef&ßkranken  hier 
wichtige  Schlüsse  zu  geben  imstande  sein  muß^.')  Er  hat  aber 
selbst  keine  weiteren  Beobachtungen  in  dieser  Kichtung  angestellt 
sondern  späterhin  nur  die  Einwirkung  von  Badeprozeduren  auf  den 
Kreislauf  mit  Hilfe  der  von  ihm  ausgearbeiteten  Methode  unter- 
sucht. *) 

Ein  weiterer  Ausbau  der  vorher  besprochenen  üntersuchungeD 
schien  mir  um  so  wünschenswerter,  als  die  von  Strasburger 
mit  Hilfe  der  Blutdruckmessung  durchgeführte  Berechnung  rela- 
tiver Werte  für  die  Herzarbeit  usw.,  verbunden  mit  den  Aufschlüssen 
über  das  Verhältnis  von  Herzarbeit  und  Gefäßspannung,  die  uns 
die  Berechnung  des  „Blutdrackquotienten"  nach  seinem  Vorschlage 
gibt,  gerade  für  die  Beurteilung  von  Blutdruckänderungen  nach 
Körperarbeit  von  größter  Bedeutung  sein  mußte.  Wenn  wir  ja 
auch  durch  die  Methode  Strasburger's  keine  absoluten  Zahlen 
erhalten,  so  liefert  sie  doch  vergleichbare  Annäherungswerte,  jh) 
daß  wir  imstande  sind,  ein  Wachsen  oder  Abnehmen  der  Herz- 
arbeit usw.  infolge  bestimmter  Einwirkungen  durch  Prozentzahlen 
auszudrücken  und  bei  verschiedenen  Personen  in  viel  eingehen- 
derer Weise  zu  vergleichen,  als  dies  bisher  möglich  war. 

Ich  beabsichtigte  zunächst  nur,  durch  Untersuchungen  gesunder 
und  neurasthenischer  Männer  festzustellen,  ob  mit  der  Labilität 


1)  1.  c.  p.  268. 

2)  1.  c.  p.  18  d.  Sonderabdmcks  Tabelle  II. 

3)  1.  c.  p.  19  Sonderabdruck. 

4)  Deutsch.  Archiv,  f.  klin.  Medizin  Bd.  82  p.  459. 
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der  Pulszahl  bei  letzteren  auch  eine  gleiche  Veränderlichkeit  des 
Blutdrucks  verbunden  sei,  eine  Frage,  deren  Beantwortung  die 
Beurteilung  der  Arbeitsfähigkeit  solcher  Kranker  wesentlich  be- 
einflußte. Ich  sah  mich  aber  bald  veranlaßt,  die  Versuche  auch 
auf  andere  Kranke  auszudehnen,  nachdem  mir  einige  Vorversuche 
interessante  Ergebnisse  gebracht  hatten.  — 

Für  Art  und  Größe  der  anzuwendenden  Arbeitsleistung  waren 
mir  von  vornherein  ziemlich  enge  Grenzen  vorgezeichnet :  Sie  mußte 
so  beschaffen  sein,  daß  sie  auch  von  Kranken  ohne  Beschwerden 
geleistet  werden  konnte.  Vor  allem  durfte  sie  auch  bei  solchen 
keine  Atemnot  hervorrufen,  wie  dies  bei  der  von  manchen  früheren 
Untersuchern  (z.  B.  Buttermann ^))  angewandten  der  Fall  war. 
Denn  nach  Hensen*)  kann  Dyspnoe  allein  schon  zu  einey  Blut- 
drucksteigerung erheblicher  Art  Veranlassung  geben,  so  daß  unter 
solchen  Umständen  gewonnene  Werte  nicht  ohne  weiteres  mit  bei 
normaler  Atmung  gefundenen  verglichen  werden  dürfen. 

Da  die  Arbeit  verschiedener  Muskelgruppen  nicht  die  gleiche 
Wirkung  auf  den  Zirkulationsapparat  hat,  wie  z.  B.  die  Unter- 
suchungen von  Grebner  und  Grünbaum ^)  lehren,  mußte  auch 
stets  die  gleiche  Arbeitsart  benutzt  werden.  Endlich  mußte  die 
Arbeit  so  beschaffen  sein,  daß  die  psychische  Anstrengung  (Korn- 
feld*), 0.  Moritz*),  Kießling®)  u.  a.)  für  die  verschiedenen 
Personen  möglichst  die  gleiche  war,  d.  h.,  es  war  eine  Muskelgruppe 
zu  wählen,  die  bei  allen  Untersuchten  etwa  den  gleichen  Grad  der 
Übung  hatte. 

Ich  bediente  mich  zur  Dosierung  der  Arbeitsleistung  einer 
Vorrichtung,  die  mir  vor  den  von  Dehio,')  Kießling,^) 
G raup n er®)  u.  a.  angegebenen  Apparaten  den  Vorzug  größerer 
Einfachheit  zu  haben  scheint. 

Ein  sorgfältig  geglättetes,  dickes  Brett  von  etwa  75  cm  Länge  und 
22  cm  Breite  wird  an  seinen  Längskanten  von  einem  einige  Zentimeter 
hohen,   nach  innen  zu  abgeschrägten  Rande  überragt.     In  der  Mitte  der 

1)  Deutsch.  Archiv  für  klin.  Medizin  Bd.  74  p.  10. 

2)  1.  c.  p.  478  ff. 

3)  1.  c. 

4)  Wiener  medizinische  Blätter  1899  p.  636. 
6)  1.  c. 

6)  1.  c. 

7)  St.  Petersburg,  medizin.  Wochenschrift  N.  F.  XVIII  1901  p.  79. 

8)  Kießling,  1.  c. 

9)  cf.  Gräupner,  Messung  der  Herzkraft  etc.  München  1905  p.  22  und 
Oräupner  und  Siegel.  1.  c.  p.  113. 
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einen  ebenfalls  derartig  begrenzten  Schmalseite  ist  mittels  eines  Metall' 
Stiftes  eine  Bolle  befestigtp  die  den  Band  nach  oben  und  außen  etwas 
überragt.  Die  Kante  der  anderen  Schmalseite  ist  nicht  erhöht  and  ab- 
gerundet. Das  Brett  wird  möglichst  wagerecht  auf  die  Matratze  eines 
Bettes  gelegt,  dessen  Fußbrett  entfernt  ist.  Über  die  Bolle,  die  etwas 
über  das  Fußende  hinausragt,  läuft  eine  Schnur,  die  am  unteren  Ende 
das  zu  hebende  Gewicht  trägt,  deren  oberes  Ende  mittels  breiter  Flanell- 
binden  bequem  am  Fuße  des  Untersuchten  befestigt  werden  kann.  Die 
Ferse  ruht  zur  Verhinderung  stärkerer  Beibung  bei  Ausführung  der  Be- 
wegung auf  einem  von  4  Bollen  getragenen  Brett  von  etwa  18  coi  Länge 
und  14  cm  Breite.  Dieses  ist  in  der  Mitte  mit  einer  ovalen  Öffnung 
versehen,  deren  abgerundete  Bänder  die  Ferse  umgreifen,  und  mit 
dickem  Flanell  überzogen,  um  jeden  unangenehmen  Druck  zu  verhindern. 
An  dem  Überzüge  lassen  sich  die  an  der  Gewichtsschnur  angebrachten 
Binden  oder  der  Strumpf  des  Untersuchten  leicht  so  befestigen,  daß  ein 
Weggleiten  der  Vorrichtung  unter  der  Ferse  nicht  möglich  ist. 

Mit  Hilfe  des  beschriebenen  Apparates  leistet  die  auf  dem  Bette 
liegende  Versuchsperson  die  gewünschte  Arbeit  in  der  Weise,  daß  sie 
durch  Beugen  des  Kniegelenks  und  Hüftgelenks  ähnlich  wie  bei  dem 
Dehio 'sehen  Apparat  das  Gewicht  hebt,  wobei  wohl  die  Beugemuskeln 
des  Unterschenkels  besonders  angestrengt  werden,  in  geringerem  Maße 
der  Beopsoas  etc. 

Die  Schnelligkeit  der  Bewegrangen  wurde  nach  den  Schlägen  eines 
Metronoms  so  geregelt,  daß  Hebung  und  Senkimg  meist  innerhalb  4  Se- 
kunden, nur  ausnahmsweise,  falls  besondere  Umstände  dies  erwünscht  er- 
scheinen ließen,  innerhalb  5 — 6  Sekunden  ausgeführt  wurden.  Die  Be- 
wegung konnte  bei  Einhaltung  dieser  Zeiten  in  durchaus  ruhiger  Weise 
ausgeführt  werden. 

Nach  einer  Beihe  von  Vorversuchen  entschied  ich  mich  für  eine 
Belastung  von  2  kg  und  für  eine  Arbeitsdauer  von  2  Minuten.  Die 
während  dieser  Zeit  ausgeführten  30  Hebungen  verursachten  bei  Ge- 
sunden keinerlei  Beschwerden  und  auch  Kranke  gaben  nur  selten  eine 
ganz  leichte  Ermüdung  des  Beines,  noch  seltener  Verschlechterung  der 
Atmung  kn.     Atemnot  trat  nie  auf. 

Von  der  Anbringung  einer  Vorrichtung  zur  Hemmung  der  Be- 
wegung in  bestimmter  Höhe,  wie  sie  Dehio  verwendet,  habe  ich  Ab- 
stand genommen.  Denn  einerseits  kann  bei  der  plötzlichen  Unterbrechung 
der  Hebung  eine  nicht  zu  bestimmende  Arbeitsmenge  verloren  gehen 
und  andererseits  wird  der  Untersuchte  bei  Freistellung  der  Hubhöhe 
diese  von  selbst  einigermaßen  seinen  Kräften  anpassen  und  so  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  die  Größe  der  Anstrengung  selbst  regeln,  ein 
Verhalten,  welches  wegen  der  Schwierigkeit  einer  gleichmäßigen  Do- 
sierung der  Leistung  für  jeden  einzelnen  Fall  durchaus  erwünscht  ist. 
Zur  Berechnung  der  Gesamtarbeit  wurde  die  Hubhöhe,  die  der  Unter- 
suchte gleichmäßig  einhielt,  gemessen  und  daraus  die  Zahl  der  Meter- 
kilogramme berechnet.     Sie  schwankte  meist  zwischen  20  und  30. 

Zur  Blutdruckmessung  konnte  ich  mich  des  seiner  Einfachheit 
halber  besonders  angenehmen  Verfahrens  von  Strasburger  nicht 


über  das  Verhalten  des  systolischen  und  diastolischen  Blutdrnckes  etc.    553 

bedienen,  weil  es  mir  darauf  ankommen  mußte,  möglichst  gleich- 
zeitig den  systolischen  und  diastolischen  Druck  und  außerdem  die 
Pulszahl  zu  bestimmen.  Wenn  dies  vielleicht  auch  mit  Hilfe  eines 
zweiten  Untersuchers  in  günstigen  Fällen  durchführbar  gewesen 
wäre,  so  hätte  doch  unter  schwierigeren  Verhältnissen,  z.  B.  bei 
starker  Pulsbeschleunigung,  die  Methode  zu  viel  Zeit  erfordert. 
Auch  das  vonPaP)  angegebene  Sphygmoskop  war  aus  demselben 
Grunde  nicht  brauchbar.  Ich  sah  mich  daher  zur  Anwendung  der 
graphischen  Methode  genötigt,  die  ich  nach  den  von  Sahli-)  an- 
gegebenen Grundsätzen  mit  einigen  Abänderungen  ausführte.  Der 
Nachteil  dieses  Verfahrens  besteht  in  der  Notwendigkeit  zweier 
Untersucher  und  in  der  ziemlich  zeitraubenden  Vorbereitung,  ein 
großer  Vorteil  in  der  spätere  Nachprüfung  gestattenden  Fixierung 
der  Ergebnisse  und  in  der  Schnelligkeit  der  Ausführung.  Selbst 
bei  sehr  hohem  Druck  erhält  man  bei  einiger  Übung  die  gewünschten 
Werte  innerhalb  einer  Minute,  unter  normalen  Verhältnissen  in 
wesentlich  kürzerer  Zeit. 

Die  Aufzeichnung  der  Kurve  mittels  des  Sphygmokardiographen  von 
Jaquet  wurde  stets  am  rechten  Arm  vorgenommen,  da  hierbei  der 
Streifen  frei  herabhängen  kann  und  ohne  Hemmung  abläuft.  Der  Unter- 
arm der  bequem  auf  dem  Bette  liegenden  Versuchsperson  wurde  nahe 
dem  Bettrande  sorgfaltig  gelagert,  wenn  nötig  durch  Kissen  etc.  unter- 
stützt. Die  Manschette  wurde  in  der  üblichen  Weise  am  Oberarm  an- 
gelegt, der  Schreibapparat  unter  Beachtung  der  von  Sahli  gegebenen 
Winke  befestigt.  Dieser  hat  nämlich  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß 
sich  das  durch  venöse  Stauung  veranlaßte  Ansteigen  der  Kurve  und  das 
hierdurch  bedingte,  die  Bestimmung  des  diastolischen  Druckes  erschwerende 
Kleinerwerden  *der  einzelnen  Pulse  in  den  meisten  Fällen  durch  sehr 
festes  Anziehen  der  Riemen  vermeiden  läßt.  Dabei  muß  aber  die  Arterie 
oberhalb  der  Felotte  vor  Druck  durch  die  Schiene  geschützt  werden  und 
Sahli  bat  zu  diesem  Zwecke  einen  besonderen  Bügel  konstruiert,  der 
an  dem  Jaque  tischen  Apparat  angebracht  werden  kann.  Da  mir  diese 
Vorrichtung  nicht  zur  Verfügung  stand,  bediente  ich  mich,  einem  anderen 
Vorschlage  Sahli 's  folgend,  zweier  Flaschenkorkhälften,  die  beiderseits 
unter  das  obere  Ende  der  Schiene  geschoben  wurden.  Dies  Verfahren 
erwies  sich  als  völlig  ausreichend.  Der  Druck  des  unteren  Schienen- 
endes auf  dem  Radius  wurde  dabei  allerdings  nicht  selten  unangenehm 
empfunden,  ließ  sich  aber  durch  Unterlegen  von  Watte  leicht  beseitigen. 

Ferner  ergab  sich,  daß  zur  Verminderung  der  venösen  Stauung  eine 
schnelle  Drucksteigerung  im  Anfange  des  Versuches  wesentlich  beitrug, 
weil  dadurch  die  Zeit,  während  deren  bei  bereits  verschlossenen  Venen 
noch  die  normale  Blutmenge  die  TTmschnürungsstelle  durchdringt,  erheb- 


1)  Centralblatt  für  innere  Medizin  1906  H.  5. 

2)  1.  c.  p.  512  ff. 
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lieh  verkürzt  wird.  loh  ließ  daher  im  Beginn  des  Versuches  den  Druck 
möglichBt  schnell  auf  eine  etwas  unterhalb  des  zu  erwartenden  diastoli- 
schen Druckes  gelegene  Höhe  bringen  und  setzte  dann  sogleich  den 
Apparat  in  Gang,  um  erst  jetzt  unter  Markierung  der  Druckwerte 
langsam  weiter  zu  steigern.  Bei  niedrigerem  Druck  begann  ich  bei  3,0  cm 
Quecksilber,  bei  sehr  hohem  erst  bei  7,0  und  mehr.  Bei  letzterem  war 
dieses  Vorgehen  auch  deshalb  notwendig,  weil  andernfalls  die  Länge  der 
Streifen  zur  vollständigen  Ausfuhrung  der  Messung  in  der  später  zu  be- 
sprechenden Art  nicht  ausreichend  gewesen  wäre. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ließen  sich  auf  diese  Weise  einwand- 
freie Kurven  erzielen,  immerhin  war  die  Zahl  der  mißlungenen  Versuche 
nicht  ganz  unbedeutend.  Besonders  bei  einigen  Kranken  mit  geringem 
Fettpolster  und  weiten,  schon  bei  geringem  Druck  stark  anschwellenden 
Hautvenen  waren  gelegentlich  alle  Versuche,  das  Ansteigen  der  Kurven 
zu  vermeiden,  vergeblich. 

Zur  Ausübung  der  Kompression  bediente  ich  mich  stets  der  15  cm 
breiten  Manschette  nach  von  Recklinghausen.  Mit  ihr  brachte  ich 
ein  Schlauchsystem  in  Verbindung,  an  welches  mit  Hilfe  von  T-Hohren 
angeschlossen  wurden:  ein  Doppelgebläse,  ein  Rohr  zur  schnellen  Ent- 
leerung des  Apparates,  beide  durch  Quetschhahn  verschließbar,  ein 
Kompressorium,  wie  es  von  Pal  für  sein  Sphygmoskop  angegeben  wurde, 
bestehend  aus  einem  starken  Gummiballon  und  einer  Schraubenpresse, 
und  endlich  ein  U-förmiges  Quecksilbermanoraeter  mit  Teilung  von  5  zu 
5  mm. 

Diese  etwas  komplizierte  Zusammenstellung  erwies  sich  als  nötig, 
weil  es  einerseits  doch  wohl  nicht  gelingt,  den  Druck  mit  Hilfe  des 
Doppelgebläses  ausreichend  schnell  und  dabei  doch  gleichmäßig  genug  zu 
steigern,  um  die  Druckhöhe  von  5  zu  5  mm  genau  markieren  zu  können, 
und  weil  andererseits  die  in  dem  Ballon  des  Pal 'sehen  Apparates  ent- 
haltene Luft  nicht  immer  ausreicht,  um  die  Manschette  unter  genügendem 
Druck  zu  füllen.  Auch  war  es  nur  so  möglich,  ein  gleichmäßiges 
Absinken  des  Druckes  ohne  Zuhilfenahme  des  Auslaßschlauches  zu 
erzielen. 

Die  Ausführung  des  Versuches  gestaltete  sich  folgendermaßen. 
Nach  Lagerung  des  Untersuchten,  Anlegung  des  Apparates  und. 
wenn  nötig,  annähernder  Bestimmung  des  diastolischen  Druckes 
wurde  mit  der  Aufnahme  der  Euhekurve  noch  einige  Zeit  gewartet 
bis  anzunehmen  war,  daß  der  Einfluß  der  bei  der  Vorbereitung 
unvermeidlichen  Bewegungen  abgeklungen  sei.  Sodann  wurde  von 
dem  einen  Untersucher  mit  Hilfe  des  Doppelgebläses  der  Druck  in 
der  eben  beschriebenen  Weise  auf  die  vorher  festgesetzte  Höhe 
gebracht,  das  Gebläse  durch  den  Quetschhahn  abgesperrt  und  nun 
mittels  der  Schraubenpresse  der  Druck  gesteigert,  indem  gleich- 
zeitig von  dem  die  Kurve  überwachenden  Untersucher  nach  An- 
gabe des  die  Schraubenpresse  bedienenden  die  Druckhöhe  von  5  zu 
5  mm  durch  kurzen  Druck  auf  einen  mit  der  Marey'schen  Trommel 
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verbnndeneii  weichen  GummiHchlauch  markiert  wurde.  Nach  Über- 
schreituDg  des  systolischen  Druckes  wurde  dann  durch  Zurück- 
schrauben des  Kompressoriums  wieder  unter  dauernder  Markierung 
der  Druck  werte  der  Apparat  entleert.  Selbstverständlich  wurde 
der  Versuch  wiederholt,  wenn  die  Kurve  nicht  ganz  einwandfrei 
gelungen  war. 

Unmittelbar  nach  Beendigung  dieses  Ruheversuches  wurde  ein 
neuer  Streifen  eingeführt  und  sogleich  mit  der  Arbeitsleistung  be- 
gonnen. Kurz  vor  deren  Beendigung  wurde  der  Druck  in  derselben 
Weise  wie  im  ßuheversucli  gesteigert,  so  daß  im  Momente  des  Arbeits* 
Schlusses  die  Aufzeichnung  der  Kurve  beginnen  konnte. 

Man  wird  mir  einwenden  können,  daß  ich  nicht  während  der 
Arbeit  sondern  nach  Übergang  znr  Ruhe  gemessen  habe,  ein  Vor- 
wurf, der  schon  von  Masing,  0.  Moritz  und  Kießling  gegen 
frühere  Untersuchungen  erhoben  wurde.  Ich  hatte  zunächst  auch 
die  Absicht,  während  der  Arbeit  zu  messen,  mußte  aber  davon  ab- 
sehen, weil  sich  stets  dem  Apparat  Erschütterungen  mitteilten, 
durch  die  besonders  die  genaue  Erkennung  des  systolischen  Druckes 
erschwert  oder  unmöglich  gemacht  wurde.  Dazu  kam,  daß  ich 
nicht  beabsichtigte,  das  Verhalten  des  Herzens  bei  verschiedenen 
Arbeitsgrößen  zu  prüfen,  sondern  dieEinwirkungder  gleichen, 
unter  denselben  Umständen  ausgeführten  Leistung 
bei  verschiedenen  Personen  zu  untersuchen.  Da  alle  Kurven 
in  möglichst  gleichmäßiger  Weise  aufgenommen  wurden,  glaube  ich 
doch  unter  sich  vergleichbare  Werte  erhalten  zu  haben. 

Ob  der  von  Erlanger  ^)  konstruierte  anscheinend  ziemlich  kompli- 
zierte Apparat  zur  graphischen  Aufzeichnung  des  systolischen  und  diasto- 
lischen Drucket  während  der  Arbeitsleistung  anwendbar  wäre,  kann  ich 
nicht  beurteilen.  Das  von  Bingel^)  angegebene  Verfahren,  welches  mir 
erst  nach  Fertigstellung  eines  großen  Teiles  meiner  Versuche  bekannt 
wurde,  wäre  jedenfalls  nicht  dazu  brauchbar;  es  bietet  den  Vorteil,  daß 
unter  Umstanden  ein  TJntersucher  allein  eine  Bestimmung  vornehmen 
kann,  dagegen  glaube  ich  nicht,  daß  es  in  seiner  jetzigen  Form  an  Qe- 
nauigkeit  der  Markierung  dem  von  mir  angewandten  —  gute  Einübung 
der  Untersuchenden  vorausgesetzt  —  wesentlich  überlegen  ist.  Denn 
meines  Erachtens  ist  es  nicht  möglich,  mit  Hilfe  des  Doppelgebläsäs  eine 
ausreichend  schnelle  und  dabei  doch  so  gleichmäßige  Dracksteigerung 
vorzunehmen,  daß  eine  einfache  Ausmessung  der  Strecke  zwischen  2  der 
von  10  zu  10  mm  folgenden  Markierungen  eine  ganz  genane  Zahl 
ergibt. 


1)  Vgl.  Janeway,  The  clinical  study  of  blood-pressure  etc.    New  York 
and  London  1904  p.  93  f. 

2)  Mimch.  med.  W.  1906  p.  1246. 
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Bei  AuBmessung  derKnrven  wurde  die  Pulszahl  in  der  Weise 
bestimmt,  daß  eine  Strecke  von  20  oder,  falls  die  Kürze  der  Kurve  bis 
zum  Verschwinden  der  Wellen  dies  nicht  gestattete,  von  15  Sekunden 
abgezählt  und  die  entsprechende  Pulszahl  auf  den  Minutenwert  berechnet 
wurde.  Bei  den  Ruhekurven  legte  ich  einen  Mittelwert  aus  je  einer 
Strecke  des  aufsteigenden  und  absteigenden  Schenkels  zugrunde,  bei  den 
nach  der  Arbeit  aufgenommenen  Kurven  nur  die  aus  dem  aufsteigenden 
Teil  gewonnene  Zahl. 

Die  Bestimmung  des  systolischen  Druckes  auf  den  Kurven  bietet 
meist  keinerlei  Schwierigkeiten,  besonders  wenn  man  die  Kurve  bei 
Lupenvergrößerung  betrachtet.  Dagegen  war  die  Feststellung  des 
diastolischen  Druckes  bei  beschleunigtem  Puls,  niedriger  Welle  usw.  oft 
nicht  leicht  und  erforderte  genaue  Ausmessung  mit  dem  Zirkel.  Einen 
Hinweis  auf  die  ungefähre  Lage  bietet  das  auch  von  S  a  h  1  i  ^)  beobachtete 
Flacherwerden  des  Wellentales  und  in  manchen  Fällen  das  Höherwerden 
der  Wellen  vor  Eintritt  des  diastolischen  Druckes,  auf  das  S'tras- 
b  u  r  g  e  r  ^)  aufmerksam  machte.  Da  B  i  n  g  e  1  ^  dies  bei  seinen  Auf- 
zeichnungen merkwürdigerweise  nie  beobachtet  hat,  führe  ich  zwei  Bei- 
spiele an.  Die  Arbeitskurve  der  Beobachtung  7,  Tab.  II,  beginnt  mit 
Wellen  von  7  mm  Höhe  bei  4,0  cm  Druck ;  die  OrÖße  der  Wellen  steigt 
dann  bis  auf  9  mm,  nimmt  also  um  2  mm  zu.  In  Versuch  la,  Tab.  4, 
messen  die  ersten  Wellen  knapp  5^/^  mm,  die  letzten  vor  Eintritt  des 
diastolischen  Druckes  6^2  nim. 

Zur  Feststellung  der  Druckhöhen  wurden  stets  sowohl  die 
am  aufsteigenden  wie  am  absteigenden  Kurvenschenkel  gewonnenen  Werte 
berücksichtigt.  Falls  sie  nicht  genau  zusammenfielen,  wurde  das  Mittel 
zwischen  ihnen  als  richtig  angenommen.  Dabei  habe  ich  davon  abge- 
sehen, durch  Ausmessung  der  Strecke  zwischen  zwei  Markierungen  einen 
ganz  genauen  Wert  zu  ermitteln,  da  die  dadurch  erzielte  größere  Exakt- 
heit doch  meines  Erachtens  nur  eine  scheinbare  gewesen  wäre.  Ein 
Beispiel  möge  die  Messungsweise  erläutern:  Im  Versuch  a  Fall  1,  Tab.  I, 
liegt  bei  Buhe  der  systolische  Druck  im  aufsteigenden  Schenkel  zwi- 
schen 11,5  und  12,0,  im  absteigenden  Schenkel  ebenfalls,  beide  Male 
nahe  der  Mitte,  der  diastolische  in  gleicher  Weise  zwischen  7,0  und 
7,5;  es  wird  deswegen  als  systolischer  Druck  11,75,  als  diastolischer 
7,25  angenommen.  Nach  der  Arbeit  liegt  der  systolische  Druck  zwischen 
12,5  und  12,0  der  diastolische  zwischen  7,5  und  8,0,  es  wird  also  12^25 
bzw.  7,75  angenommen.  Auf  diese  Weise  erhält  man  ja  allerdings  keine 
absolut  genauen  Zahlen,  wie  sie  übrigens  meiner  Ansicht  nach  mit 
unseren  jetzigen  Methoden  überhaupt  nicht  zu  erzielen  sind,  wohl  aber 
für  den  vorliegenden  ebenso  wie  für  die  meisten  anderen  praktischen 
Zwecke  völlig  genügende  Annäherungswerte.  Von  diesem  Gresichts- 
punkte  aus  möchte  ich  die  im  folgenden  zu  besprechenden  Zahlen  be- 
trachtet wissen ;  wenn  z.  B.  keine  Änderung  eines  Druckwertes  festgestellt 
werden  konnte,  so  soll  das  nur  besagen,  daß  sie  jedenfalls  nicht  0.25  cm 


1)  1.  c.  p.  513. 

2)  Zeitschrift  für  kl.  Medizin  ßd.  54  p.  9  und  11  d.  Sonderabdrackes. 

3)  1.  c. 
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od«r  mehr  betmg,  daß  aber  sehr  wohl  eine  geringe  Änderung,  die  sich 
dem  Nachweis  entzieht,  bestanden  haben  kann. 

Daß  nur  gut  gelungene,  d.  h.  gut  meßbare  Kurven  berücksichtig^ 
wurden,  ist  selbstverständlich.  Leider  war  es  mir  z.  B.  nicht  möglich, 
brauchbare  Kurven  von  Herzmuskelerkrankungen,  die  besonderes  Interesse 
geboten  hätten,  zu  erzielen,  da  schon  eine  ziemlich  geringe  Ungleichheit 
der  Pulse  das  Messungsergebnis  zu  unsicher  machte. 

Einige  bei  Anstellung  der  Versuche  erforderliche  V'orsiohtsmaßregeln 
sind  noch  zu  erwähnen.  Wenn  bei  derselben  Person  an  einem  Tage 
mehr  als  ein  Versuch  vorgenommen  wurde,  so  blieb  sie  nach  Fertig- 
stellung des  ersten  auf  dem  Bette  liegen,  bis  völlige  Beruhigung  ein- 
getreten war.  Es  wurde  stets  zur  gleichen  Tageszeit  und  zwar  in  den 
Vormittagsstunden,  meist  zwischen  8  und  10  IThr,  untersucht,  um  die 
tagsüber  durch  Nahrungsaufnahme,  Bewegung,  Bauchen  etc.  veranlaßten 
Blutdruokänderungen  möglichst  auszuschalten.  Auch  war  besonders  zu 
beachten,  daß  am  vorhergehenden  Tage  kein  stärkerer  Alkoholgenuß  oder 
andere  Exzesse  stattgefunden  hatten,  ein  Umstand,  der  die  BeschafiPung 
normaler  Versuchspersonen  erschwerte,  da  er  nur  ausnahmsweise  die  Ver- 
wendung nicht  in  der  Klinik  untergebrachter  Personen  zuließ.  Um 
femer  den  Einfluß  psychischer  Erregung  in  Erwartung  einer  unbekannten 
Untersuchungsmethode  auszuschließen,  ließ  ich  die  zu  Untersuchenden, 
wenn  angängig  am  Tage  vorher,  bei  einem  oder  mehreren  Versuchen 
zugegen  sein,  gelegentlich  auch  die  Bewegungen  dabei  schon  einige  Male 
ausführen,  so  daß  sie  sich  von  der  Einfachheit  des  Verfahrens  über- 
zeugen konnten.  Auf  diese  Weise  gelang  es  fast  immer,  sie  zu  be- 
ruhigen und  zu  guter  Ausführung  der  Bewegungen  zu  veranlassen.  Nor 
bei  einigen  Unfallneurasthenikem  versagte  auch  dieses  Verfahren. 

Bevor  ich  auf  die  Besprechang  der  Versachsergebnisse  eingehe, 
sei  es  mir  gestattet,  den  der  Deutung  der  gewonnenen  Werte  zu- 
grunde liegenden  Gedankengang  Strasburger's^)  kurz  zusammen- 
zufassen. Dieser  hat  nachgewiesen,  daß  wir  bei  Messung  an  einer 
großen  Arterie  in  der  Differenz  zwischen  systolischem  und  diasto- 
ÜBchem  Druck,  von  ihm  als  „Pulsdruck"  bezeichnet,  ein  relatives 
Maß  für  das  Schlagvolumen  des  Herzens  besitzen.  Da  femer  der 
mittlere  Druck  in  einer  solchen  Arterie  dem  mittleren  Aortendruck 
proportional  ist,  so  können  wir  aus  Änderungen  der  an  der  Brachialis 
gefundenen  Werte  auf  entsprechende  Veränderungen  von  Schlag- 
volnmen  und  Aortendruck  schließen  und  erhalten  so,  wie  Stras- 
l)urger  weiter  gezeigt  hat,  in  dem  Produkt  aus  Pulsdruck  und 
mittlerem  Druck  in  der  Brachialarterie  einen  relativen  Wert  für 
die  vom  Herzen  bei  einer  Zusammenziehung  geleistete  Arbeit,  da 
diese  gleich  Schlagvolumen  X  Mitteldruck  in  der  Aorta  ist  Durch 
Multiplikation  der  „Einzelleistung",  wie  ich  das  Produkt  (Puls- 
druck X  Mitteldruck)  im  folgenden  kurz   bezeichnen  werde,  mit 

1)  Zeitschrift  fttr  kl.  Med.  Bd.  54,  p.  16  ff.  d.  Sonderabdr. 
Deataches  Arohiv  für  klin.  Medixin.    90.  Bd.  36 
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der  Pulszahl  ergibt  sich  ein  weiterer  Wert,  der  als  relatives  Maß 
der  in  der  Zeiteinheit  geleisteten  Herzarbeit  dienen  kann.  Diesen 
will  ich,  wie  es  auch  Strasburg  er  ^)  getan  hat,  kurz  als  „Herz- 
arbeit^  bezeichnen.  Alle  so  gewonnenen  Zahlen  sind  selbstver- 
ständlich nur  als  Annäherungswerte  zu  betrachten.  Voraussetzung 
für  ihre  Berechnung  ist  Unverändertbleiben  der  Systolendauer. 

Endlich  lassen  sich  aus  den  besprochenen  Werten  mit  Hilfe 
des  „Blutdruckquotienten",  wie  Strasburger  die  Verhältniszahl 

^ —   .  ^ —  ^  genannt  hat,  also  durch  Vergleich  der  Pulsdruckhöhe 

mit  der  Höhe  des  Maximaldruckes,  Anhaltspunkte  für  das  Ver- 
hältnis von  Herzarbeit  und  Gefäßspannung  gewinnen.  Bezüglich 
der  Einzelheiten  sowie  der  Begründung  dieser  Anschauungen  muß 
ich  auf  die  Arbeiten  Strasburger's  verweisen. 

Einige  Einwände  Fellner's*)  gegen  die  Verwendung  des 
Blutdruckquotienten  und  gewisse  entgegenstehende  Anschauungen 
Sahirs')  hat  Strasburger*)  selbst  bereits  zu  widerlegen  ge- 
sucht. Er  findet  hierbei  neuerdings  Unterstützung  durch  F.  M  o  r  i  t  z*), 
der  sich  im  wesentlichen  seinen  Anschauungen  anzuschließen 
scheint. 

Erwähnt  sei  noch,  daß  Fellner  und  Rudinger^  die  mit  dem 
Riva-Rocci 'sehen  Apparat  gefundenen  Werte  tierexperimentell  nach- 
zuprüfen suchten.  Sie  kommen  zu  dem  Ergebnis,  daß  den  spbygmomano- 
metrisch  gewonnenen  Zahlen  für  PnJsdruck  und  Blutdmckquotienten  die 
Hauptbedeutung  zukomme ,  da  der  erstere  „einem  absoluten  Werte 
gleichzusetzen"  sei,  der  letztere  „eine  ziemlich  genaue  Yerhältnissahl^ 
darstelle. 

Die  Versuchsergebnisse  wurden,  soweit  sie  verwendbar  sind, 
in  Tabellen  zusammengestellt.  Tab.  I  enthält  Beobachtungen  an 
normalen  Männern,  IL  an  Neurasthenikem,  IV.  an  Kranken  mit 
Herzklappenfehlern  und  V.  an  Kranken  verschiedener  Art 

Eine^  besondere  Erklärung  der  Anordnung  erübrigt  sich  wohl,  da 
aus  den  Überschriften  der  einzelnen  Spalten  alles  Notwendige  hervorgeht. 
Die   Blutdruckwerte   sind   in   Zentimetern    Quecksilber   ausgedrückt,    die 


1)  Deutsch.  Archiv  f.  klin.  Medizin  Bd.  82  p.  481. 

2)  Deutsch.  Archiv,  f.  kl.  Medizin  Bd.  84  p.  407. 

3)  Sahli,  1.  c. 

4)  Bezl.  Fei  In  er 's  s.  Dentoch.  Archiv  für  kl.  Med.  Bd.  85  p.  618. 
Bezl.  Sahli 's  s.  Deutsch.  Archiv  für  kl.  Med.  Bd.  87  p.  460 ff. 

5)  Deutsche  Klinik  Bd.  IV  Abt  2  p.  475  f. 

6)  Zeitschr.  f.  kl.  Med.  Bd.  57  p.  125. 
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Zunahme  nur  für  den  Puls,  die  „Einzelleistang"  und  die  „Herzarbeit"  ^) 
in  Prozentzahlen  angegeben,  bei  den  übrigen  Werten  ebenifalls  in  Zenti- 
metern Quecksilber. 

Bei  Berechnung  des  Blntdruckquotienten  habe  ich  nur  den 
einzelnen  Pulsschlag  zugrunde  gelegt,  ohne  auf  die  Pulsfrequenz 
Rücksicht  zu  nehmen,  wie  esStrasburger')  furnotwendig  hält, 
„wenn  es  sich  um  die  Beurteilung  nicht  nur  eines  Pulsschlages, 
sondern  der  Durchschnittsleistung  des  Herzens  handelt.''  Der  Wider- 
spruch der  zwischen  dieser  Forderung  Strasburger's  und  meinem 
Vorgehen  gefunden  werden  könnte,  ist  nur  ein  scheinbarer.  Der 
Quotient  sollte  mir  in  erster  Linie  dazu  dienen,  Änderungen  der 
Gefaßspannung  zu  erkennen,  und  dies  ist  meines  Erachtens  nur 
auf  Grund  der  Druckschwankungen  des  Einzelpulses  möglich.  Denn 
das  Produkt  aus  Quotient  und  Pulszahl  gibt  über  das  Verhältnis 
der  Gesamtleistung  des  Herzens  zu  der  Gesamtleistung  des  Ge- 
fäßsystems in  der  Zeiteinheit  Aufschluß,  seine  Änderung  wurde 
also  im  wesentlichen  nur  auf  eine  Änderung  der  Herzarbeit  schließen 
lassen,  die  durch  Berechnung  auf  anderem  Wege  ausreichende  Be- 
rücksichtigung gefunden  hat.  — 

Die  Beobachtungen  der  Tabelle  I  betreffen  Männer  der  körper- 
lich arbeitenden  Klasse  im  Alter  von  17—38  Jahren. 

Alle  waren  „normal''  in  dem  Sinne,  daß  sich  weder  Störungen 
seitens  des  Herzens,  noch  funktionelle  Störungen  des  Nervensystems 
oder  Mißbrauch  von  Alkohol  usw.  nachweisen  ließ.  Die  etwas  ge- 
ringe Zahl  erklärt  sich  aus  der  bereits  erwähnten  Schwierigkeit 
der  Beschaffung  brauchbarer  Versuchspersonen.  Ich  zog  es  aber 
vor,  mich  auf  eine  kleinere  Anzahl  zu  beschränken,  als  nicht  völlig 
einwandfreie  Beobachtungen  in  diese  Tabelle  aufzunehmen. 

In  der  Ruhe  schwankte  der  systolische  Druck  zwischen  10,25 
und  12,25,  das  Mittel  betrug  11,28.  Die  Werte  entsprechen  an- 
nähernd den  von  anderer  Seite  gefundenen  (O.Müller*)  105 — 115  mm ; 
Keigi  Sawada*)    90—120;   Strasburger«^)  90—125,    Mittel 


1)  In  der  Spalte  „Herzarbeit"  habe  ich  nur  die  Ansgangszahl  und  die  Prozent- 
zahl der  Änderung  angegeben,  die  nach  der  Arbeit  berechnete  Zahl  der  Raum- 
ersparnis wegen  fortgelassen. 

2)  Zeitschrift  f.  kl.  Med.  Bd.  54,  p.  16  d.  Sonderabdr. 

3)  D.  Arch.  f.  kl.  Med.  Bd.  74  p.  322. 

4)  D.  med.  W.  1904  p.  425. 

5)  Zeitschr.  f.  kl.  Med.  Bd.  54. 
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106  mm;  Fellner ^)  100  mm  mit  Schwankung  von  20%  nach 
aufwärts  und  abwärts),  mit  dem  Unterschiede,  daß  mein  niedrigster 
Wert  nicht  unter  100  mm  hinabreicht.*) 

Der  diastolische  Druck  bewegt  sich  zwischen  6,75  und  8,0  cm, 
ist  m  Mittel  gleich  7,41.  Der  Pulsdruck  schwankt  zwischen  3,5 
und  4,5  bei  einem  Mittel  von  3,86.  Er  überschreitet  also  nicht 
unwesentlich  die  von  Strasburger  gefundenen  Werte  (2,0 — 3,3  cm), 
denen  die  von  Fellner^)  be  achteten  nahe  kommen.  Sehr  hohe 
Zahlen  fand  Bin  gel  ^),  der  4—5  cm  als  normal  ansieht,  so  daß 
meine  Werte  etwa  in  der  Mitte  zwischen  diesen  und  den  erst- 
erwähnten liegen.  Noch  höhere  Zahlen  stellte  v.  Recklinghaus  en  ^) 
mit  Hilfe  eines  neuen  Verfahrens  fest. 

Der  Blutdruckquotient,  den  Strasburger  auf  0,254  im 
Mittel  berechnet,  ist  entsprechend  den  von  mir  gefundenen  höheren 
Pulsdruckwerten  ebenfalls  größer  und  zwar  gleich  0,338  im  Mittel 
bei  0,39  und  0,31  als  oberer  und  unterer  Grenze. 

Die  Einwirkung  der  Arbeitsleistung,  30  Hebungen  mit  20 — 30  mkg 
in  2  Minuten,  äußerte  sich  bei  den  einzelnen  Werten  in  sehi*  un- 
gleicher Weise. 

Die  Pulszahlen  blieben  5  mal  unverändert,  nahmen  2  mal  in 
geringem  Grade  ab,  in  den  übrigen  8  Versuchen  um  2,6—11,9  %  zu. 

Der  Blutdruck  ließ  nur  in  einem  Versuche  (6  b)  keine  Beein- 
flussung erkennen.  Ob  hier  überhaupt  keine  Steigerung  eintrat 
oder  ob  sie  zu  geringfügig  war,  um  mit  der  angewandten  Methode 
nachgewiesen  zu  werden,  oder  ob  endlich  der  Abfall  zur  Norm  zu 
schnell  erfolgte,  muß  unentschieden  bleiben.  In  den  übrigen  14  Ver- 
suchen war  jedesmal  eine  Blutdruckerhöhung  nachweisbar.  Dabei 
fällt  besonders  auf,  daß  nur  zweimal  Maximal-  und  Minimaldmck  in 
genau  gleicher  Weise  zunehmen,  daß  dagegen  in  allen  anderen 
Fällen  ein  ungleiches  Verhalten  zu  beobachten  ist.  Die  größere 
Beharrlichkeit  zeigt  der  diastolische  Druck,  indem  er,  abgesehen 
von  dem  erwähnten  Versuch  6  b,  8  mal  keine  nachweisbare  Ände- 
rung erfuhr,  4  mal  in  geringerem  Grade  zunahm  als  der  Maximal- 
druck.   Die  mittlere  Zunahme  des  Minimaldruckes  berechnet  sich 


1)  1.  c.  p.  417. 

2)  Janeway,  Masing  und  andere  bedienten  sich  der  schmalen  Manschette, 
ihre  Werte  sind  daher  nicht  mit  den  angegebenen  Tergleichbar. 

3)  1,  c.  S.  417. 

4)  1.  c. 

5)  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharmak.  Bd.  55  H.  6  p.  437  ff. 
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hieraus  auf  rund  0,13  cm,  diejenige  des  systolischen  dagegen  auf 
0,46  cm.    Weitere  Einzelheiten  enthält  die  Tabelle  III  (p.  570). 

Eine  Abnahme  des  Pulsdruckes  wurde,  wie  aus  dem  Gesagten 
hervorgeht,  nie  beobachtet. 

Er  blieb  nur  3  mal  (einschließlich  des  mehrerwähnten  Ver- 
suches 6  b)  unverändert,  erhöhte  sich  12  mal  um  0,33  cm  im  Mittel, 
0,75  cm  in  maximo. 

Der  Mitteldruck  nahm,  wieder  mit  Ausnahme  des  Versuches 
6  b,  stets  zu. 

Besonders  ist  noch  hervorzuheben,  daß  ein  Gleichbleiben  des 
systolischen  Druckes  bei  steigendem  diastolischem  bei  den  als  ein- 
wandfrei in  die  TabßUe  aufgenommenen  Beobachtungen  nicht  vor- 
kam. In  einem  mit  der  Versuchsperson  Nr.  4  (L.)  ausgeführten 
Versuche,  dessen  Kurven  allerdings  schwer  meßbar  waren,  schien 
es  vielleicht  der  Fall  zu  sein.  Der  Betreffende  gab  aber  an,  daß 
er  während  der  Arbeit  plötzlich  ein  unangenehmes  Gefühl  gehabt 
habe,  „das  Blut  sei  ihm  zu  Kopfe  gestiegen".  Unter  diesen  Um- 
ständen mußte  der  Versuch,  auch  abgesehen  von  den  nicht  ganz 
gelungenen  Kurven,  als  wahrscheinlich  durch  andere  Vorgänge  be- 
einflußt ausscheiden. 

.  Die  Einzelleistung  des  Herzens,  wie  wir  nach  dem  oben  Ge- 
sagten das  Produkt  aus  Mitteldruck  und  Pulsdruck  als  annäherndes 
relatives  Maß  der  vom  Herzen  bei  einer  Zusammenziehung  geleisteten 
Arbeit  nennen  wollen,  blieb  nur  in  Versuch  6  b  unverändert,  nahm 
sonst  stets  zu,  teils  durch  Zunahme  des  Mitteldruckes  allein  (2  mal), 
teils  durch  Zunahme  von  Mitteldruck  und  Pulsdruck  (12  mal).  Die 
höchste  Steigerung  betrug  23,6%. 

Der  kurz  als  „Herzarbeit"  bezeichnete  Wert,  Produkt  aus 
Einzelleistung  und  Pulszahl,  nahm  stets  zu,  einmal  durch  Anwachsen 
der  Pulszahl  allein,  je  7  mal  durch  Blutdrucksteigerung  allein  und 
durch  gleichzeitige  Blutdruckerhöhung  und  Pulszunahme.  Die  stärkste 
Vermehrung  betrug  24^0  (vgl.  Tabelle  III). 

Die  Änderungen  des  Blutdruckquotienten  bewegen  sich  in  engen 
Grenzen.  Gleichbleiben  und  Abnahme  wurden  je  2  mal,  Zunahme 
11  mal  beobachtet.  — 

Bei  dem  Versuche,  die  den  Blutdruckänderungen  zugrunde 
liegenden  Vorgänge  nach  den  oben  angedeuteten  Grundsätzen  zu 
erklären,  können  wir  3  Abteilungen  von  Beobachtungen  unter- 
scheiden : 

1.  In  einem  Versuch  steigt  der  systolische  Druck  bei 
gleichbleibendem  Quotienten;  der  Pulsdruck  nimmt  zu. 
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2.  In  11  Versuchen  steigt  der  Maximaldruck  nud  der 
Quotient;  auch  hier  erhobt  sich  der  Pulsdruck. 

3.  In  2  Versuchen  steigt  der  systolische  Druck  bei 
Abnahme  des  Quotienten;  der  Pulsdruck  bleibt  unver- 
ändert. 

In  Abteilung  1  haben  wir  die  einfachsten  Verhältnisse;  es 
handelt  sich  um  eine  Zunahme  der  Herzarbeit  ohne  wesentliche 
Änderung  der  Gefaßspannung.    Das  Schlagvolumen  ist  vermehrt 

In  Abteilung  2  liegen  die  Verhältnisse  etwas  komplizierter. 
Auch  hier  ist  das  Schlagvolumen  vermehrt,  die  Hei*zarbeit  hat  zu- 
genommen. Die  gleichzeitige  Zunahme  des  Blutdruckquotienten, 
die  allerdings  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nur  gering  ist  und  des- 
wegen nur  mit  Vorsicht  Verwendung  finden  darf,  weist  aber  da- 
rauf hin,  daß  wohl  auch  eine  Änderung  der  Gefaßspannnng  und 
zwar  im  Sinne  einer  Abnahme  wenigstens  in  einigen  Versuchen 
stattgefunden  haben  kann. 

Endlich  ist  in  Abteilung  3  eine  Zunahme  des  Schlagvolumens 
nicht  erkennbar;  gleichwohl  hat  die  Herzarbeit  zugenommen.  Die 
Abnahme  des  Quotienten  ist  nur  gering,  deutet  aber  vielleicht  auf 
eine  geringe  Erhöhung  des  Gefäßtonus  hin. 

Unmittelbar  nach  Schluß  der  Arbeitsleistung  war 
also  bei  den  untersuchten  normalen  Personen  stets 
eine  Steigerung  der  in  der  Zeiteinheit  geleisteten 
Herz  arbeit  nachweisbar.  Diese  hatte  nur  einmal  ihren 
Grund  in  ausschließlicher  Vermehrung  der  Zahl  der 
Kontraktionen;  in  allen  anderen  Fällen  war  eine  Ver- 
größerungdervomHerzen  durch  ein  malige  Zusammen- 
ziehung geleisteten  Arbeit  anzunehmen.  In  derMehr- 
zahl  der  Fälle  war  eine  Vermehrung  des  Schlagvolu- 
mens erkennbar.  Eine  geringe  Änderung  der  Gefäß- 
spannung, meist  im  Sinne  einer  Abnahme,  seltener 
einer  Erhöhung,  konnte  mehrfach  vermutet  werden. 
Ein  Zusammengehen  von  Puls  und  Blutdruck,  d.  h.  ein 
gleichmäßiges  Steigen  und  Fallen  beider,  war  nicht 
festzustellen. 

Erwähnt  sei  noch,  daß  die  Versuchspersonen  nicht  jedesmal 
in  gleicher  Weise  auf  dieselbe  Leistung  reagierten.  Die  Unter- 
schiede zwischen  den  einzelnen  Versuchen  sind  nicht  unbeträcht- 
lich, erreichen  aber  nicht  die  Höhe  wie  bei  manchen  Kranken.  — 

In  Tabelle  II  sind  29  Versuche  an  13  Kranken  mit  funk- 
tionellen Neurosen,  vorwiegend  Neurasthenie,  zusammengestellt  IMe 
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Mehrzahl  der  Kranken  fahrte  ihr  Leiden  auf  einen  entschädigungs- 
pflichtigen Unfall  zurück,  in  Fall  13  war  Masturbation,  in  Fall  2 
vielleicht  Alkoholmißbrauch  von  ätiologischer  Bedeutung. 

Es  wnrde  bereits  bemerkt,  daß  die  üntersucbaDg  mehrfach  bei  zur 
Beobachtung  überwiesenen  Kranken  mit  traumatischer  Neurasthenie  auf 
Widerstand  stieß.  So  gelang  bei  dem  unter  Nr.  11  geführten  Kranken 
Ha.  nur  der  erste  Versuch;  bei  Erneuerung  der  Untersuchung  am  fol- 
genden Tage  wurde  die  Ausführung  der  Bewegung  verweigert.  Ebenso 
erklärte  der  Verletzte  Fr.  (Beob.  10),  nachdem  die  mitgeteilten  Ver- 
suche ausgeführt  worden  waren,  „er  ließe  sich  nicht  mehr  anspannen". 
Beim  Versuch  e  war  die  Arbeitsleistung,  die  bis  dahin  ohne  Schwierig- 
keiten ausgeführt  worden  war,  .dem  Kranken  angeblich  fast  unmöglich ; 
er  fing  an^  angestrengt,  beschleunigt,  tief  und  unregelmäßig  zu  atmen, 
sein  ganzes  Verhalten  machte  aber  dabei  den  Eindruck  grober  Über- 
treibung. Da  hierdurch  das  Ergebnis  des  Versuches  sicher  beeinträchtigt 
wurde,  habe  ich  ihn  bei  der  Berechnung  des  Gesamtergebnisses  unbe- 
rücksichtigt gelassen.  Bei  einigen  anderen  derartigen  Kranken  gelang 
überhaupt  kein  Versuch,  z.  B.  in  einem  Falle  wegen  starken  Zittems 
des  Armes,  in  einem  anderen  wegen  angeblicher  Unmöglichkeit,  die  Be- 
wegung auszuführen  usw.  Ich  konnte  mich  mehrfach  des  Eindrucks 
nicht  erwehren,  daß  die  Kranken  die  ihnen  unbekannte  Untersuchungs- 
methode absichtlich  abzuwehren  suchten,  vielleicht  weil  sie  eine  Benten- 
schmälerung  durch  ihr  Ergebnis  befürchteten. 

Bei  der  Mehrzahl  der  Kranken  bestanden  Erscheinungen  seitens  der 
Kreislaufsorgane,  teils  nur  subjektiver,  teils  auch  objektiv  nachweisbarer 
Art.  Nur  in  den  Fällen  1  und  3  fehlten  sie  völlig,  während  sie  bei 
7 — 13  erheblich  waren;  bei  einzelnen,  z.  B.  10  und  13,  standen  sie  im 
Vordergrund  des  Krankheitsbildes.  Über  die  Art  der  Störungen  gibt 
die  Tabelle  Auskunft. 

Bei  Berechnung  der  Mittelwerte  wurde  von  einer  Trennung  zwi- 
schen Kranken  mit  und  solchen  ohne  Herzerscheinungen  abgesehen.  Da- 
gegen wurde  dem  unter  Nr.  10  geföhrten,.  bereits  erwähnten  Unfallneu- 
rastheniker  eine  Sonderstellung  eingeräumt,  indem  bei  Berechnung  der 
Tabelle  lH  die  unter  Auslassung  dieses  Falles  festgestellten  Werte  in 
erster  Linie  geführt,  die  unter  Mitberücksichtigung  desselben  gewonnenen 
in  Klammem  beigefügt  wurden.  Der  Fall  bot  der  Beurteilung  erhebliche 
Schwierigkeiten.  Den  zweifellos  vorhandenen  schweren  Störungen  standen 
grobe  Übertreibungs versuche  gegenüber,  so  daß  sich  nicht  mit  Sicherheit 
entscheiden  Heß,  ob  nicht  vielleicht  die  außerordentlich  hohen  Blutdruck- 
werte, für  welche  sonst  keine  Ursache  aufzufinden  war,  doch  unter  dem 
Einflüsse  stärkerer  psychischer  Erregung  zu  stände  gekommen  sein 
könnten. 

Versuch  13  b  wurde  nur  bei  Berechnung  der  Buhewerte  berück- 
sichtigt, da  die  Arbeitskurve,  obwohl  einwandfrei  meßbar,  ein  eigentüm- 
liches, sonst  nicht  beobachtetes  Verhalten  zeigte.  Während  nämlich  der 
Minimaldruck  im  aufsteigenden  Schenkel  zwischen  4,5  und  5,0  cm  ge- 
funden wurde,  lag  er  im  absteigenden  zwischen  6,5  und  7,0  ein  Mittel- 
wert   hätte    demnach    wohl    kaum    Anspruch    auf   Genauigkeit    erheben 
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Ta- 


1 

4^ 
1 

S 

Pulszahl 

Systolischer 

Diastoliscbri 

Diagnose 

^ 
Wt 

^ 

0 

Druck 

Druck 

• 

Namen, 

Alter 

und 

■    0 

^ 

£ 

Stand 

Be- 

-S 

OP 

M 

•• 

»tJ 

b 

9 

Ande- 

Ände- 

Ändr 

merkungen 

a 

0 

•3 

M 

-g 

».    '    -fs    1 

%m 

JS 

S 

a 

i 

8 

mng 

o 

0 

rung 

O 

U  '  niBg 

0 

O 

•/. 

cm 

cc 

1 

PL 
Zinn- 

35 

Neurasthenie 

1Ö./6. 
b 

2'  23,4 

76 

81 

+  8 

13,0 

13,26 

+  0,25 

8,25 

8,25—0 

gieQer 

20./6. 

2' 20,4 

87 

93 

+  6,8 

13,0 

12,76 

-0,26 

8,0 

7,5   -0.5 

2 

Hü. 

30 

Neurasthe- 

a 

2./8. 

2'  17.28 

76 

78 

+  2,6 

12,76 

12,76 

H-0 

8,6 

8^   -T-Ü 

Porzellan- 
maler 

nie;  angebl. 
etwas  Herz- 
klopf., sonst 

b 

2./8. 

2* 

21,6 

76 

78 

+  4,0 

11,76 

12,25 

+  0,6 

8,0 

8,0  ±0 

keine  Er- 
scheinungen 

2./8. 

2' 

21,6 

73 

78'  +  6,8 

11,6 

12,0  +0,6 

1 

8,0 

i8,0  -0 

seit.  d.  Herz. 

3 

La. 
Fabrik- 

36 

Finger- 
kontratur, 

22./6. 
b 

2' 

27,6 

67 

81 

+20,8 

12,76 

13,25  +  0,6 

8/) 

8,5  -f-O) 

arbeiter 

wahrscheinl. 
Hysterie 

28./6. 

2' 22,2 

73 

82 

+12,3 

12,26 

12,75+0,6 

1 

7,5 

7.75  -  iU3 

4 

He. 

28 

Neurasthenie 

10./6. 

2'  24,6 

49 

67 

+22,4 

11,26 

12,6  +1,25 

6,6 

7,25-0.:- 

Heizer 

(Herzklopfen) 

1 

1 

5 

V.  d.  W. 

27 

Nenrasthenia 

28./7. 

2' 

25,2 

76 

78 

+  4,0 

12,26 

1 

12,75;+ 0,6 

6,75  7,0  -f-l'- 

Zigarren- 

posttraum. 

b 

! 

bändler, 
frttber 

(früh.  sUrke 
Tachy- 

29./7. 

2' 

22,8 

63 

66 

+  4.7 

12,0 

12,26  +  0,25 

6,76 

7,0  ;+0.t. 

Fubr- 
knecbt 

kardie,  jetzt 

nur  leichte 

Pulsbeschleu- 

nigung) 

29./7. 

2' 

• 

22,8 

61 

66 

+  8,1 

12,26 

12,5  +0,25 

1 
i 

6,5 

6,5  —  i' 

1 

6 

Kl. 

45 

Nenrasthenia 

1./5. 

2' 

30,6 

61 

69 

+13,1 

12,0  ',12,25  +  0,25 

7,75 

'  7,75  n ' 

Dach- 

posttraumat. 

decker 

1 

7 

Gr. 

33 

Neurasthe- 

2' 

21,6 

102 

114 

+11,7 

12,25:14.0  +1,76 

7,5 

7,75 -T-^'--'- 

Tage- 

nie, angebl. 

f 

löhner 

nach  Trauma. 

i 

Früh.  Tachy- 

1 

1 

kardie,  jetzt 

j 

noch  leichte 

1 

1 

Erregbarkeit 

1 

1 

des  Herzens 

1 

1 

i 
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•eile  U. 


Mitteldruck 

Pulsdruck 

Einzelleistung 

Herzarbeit 

Quotient 

vor 

nach 

Ände- 
rung 

cm 

1 

Ände- 
rung 

cm 

vor 

nach 

Ände- 
rung 

% 

vor 

Ande- 
rung 

/o 

vor 

nach 

Ände- 
rung 

.0,625 

10,75 

+  0,125 

4,75 

5,0 

+  0,25 

50,46 

53,75 

+  6,5 

3784,6 

+  16,0 

0,36 

1 
0,37  +0,01 

A5 

10,125 

—  0,375 

5,0 

5,25 

+  0,25 

52,5 

63,15 

+  1,2 

4567,5 

+  8,2 

0,38 

0,41  ;+0,03 

0,625 

10,625 

-^0 

4,25 

4,25 

±0 

45,15 

46,15 

±  0 

3431,4 

+  2,6 

0,33 

0,33 

4-0 

9,875 

10,126 

+  0,25 

3,75 

4,25 

+  0,5 

37,03 

43,03 

+  16,2 

2777,2 

+  20,8 

0,31 

0,34 

+  0,03 

9,75 

10,0 

+  0,25 

3,5 

4,0 

+  0,5 

34,12 

40,0 

+  17,2 

2490,7 

+  26,2 

0,30 

0,33 

+  0,03 

0,375 

10,875 

+  0,5 

4,75 

4,75 

-HO 

49,28 

51,65 

+  4,8 

3301,7 

+  26,7 

0,37 

0,36 

-0,02 

9,875 

10,25 

+  0,375 

4,75 

5,0 

+  0,25 

46,9 

51,25 

+  9,2 

3423,7 

+  22,7 

0,38 

0,39 

+  0,01 

8,875 

9,875 

+  1,0 

4,75 

5,25 

+0,5 

42,15 

51,84 

+  22,9 

2065,3 

+  60,6 

0,42 

0,42 

-f-0 

9,5 

9,875 

+  0,375 

5,5 

5,75 

+  0,25 

52,25 

56,78 

+  8,6 

3918,7 

+  13,0 

0,46 

(0,449) 

0,43 

0,450 

4-0 

9,375 

9,625 

+  0,25 

5,25 

5,25 

4-0 

49,21 

50,53 

+  2,6 

3100,2 

+  7,5 

0,42 

0,01 

9,375 

9,5 

+  0,125 

5,75 

6,0 

+  0,25 

53,9 

57,0 

+  5,7 

3287,9 

+  14,4 

0,46 

0,48 

+  0,02 

9,875 

10,0 

+  0,125 

4,25 

4,5 

+  0,25 

41,96 

46,0 

+  7,2 

2659,5 

+  21,3 

0,36 

0,36 

+  0,01 

9,875 

10,875 

+  1,0 

4,75 

6,25 

+  1,5 

46,9 

67,96 

+  44,9 

4783,8 

+  61,9 

0,38 

• 

0,44 

+  0,06 
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Fortsetnnfr  •)' 


Im 

a 

Pulszahl 

Syitoliscber 

Diastolischer 

Diagnose 

*S  s 

.s 

Dnick 

Druck 

• 

1^ 

Namen, 
Stand 

1 

5 

nnd 
Be- 

§1 

s 

155 

•• 

•• 

ä 

Ände- 

Ande- 

Änd^ 

merkungen 

B 

5 

:s 

u, 

'S 

k 

M 

u 

^> 

1 

a 

1 

o 

rung 

s 

ä 

rnng 

S     niD2 

8 

Q 

o 

•/. 

cm 

<*Tn 

8 

Th., 

33 

Neurasthenie 

12./Ö. 

2' 

23,4 

78 

78±0 

14,0 

14,0 

+  0 

9.0 

9,0  ^n 

An- 

n. Trauma, 

b 

t 

streicher- 
meister 

leichte  Er- 
regbarkeit d. 

15./Ö. 

3' 

40,5 

78 

81 

+  3,8 

12,75 

13,5   +0,75 

7,75 

7,75 -+-0 

Herzens  etc. 

16./5. 

2' 

24,0 

72 

78 

+  8.8 

12,75 

13,5  .+  0,75 

7,75 

8,5  -^o;-. 

9 

Wi., 

38 

Neurasthenie 

a 

7./5. 

2* 

20,4 

75 

81 

+  8,0 

15,25 

16,0 

+  0,76 

10,0 

10,0  -ho 

Hauer 

p.  träum.,  ge- 

b 

gerinee  Ar- 
teriosklerose. 

8./6. 

1\V 

14,9 

73 

72 

-1,3 

14,25 

17,0  ,+  2,75 

9,5 

11,0   -1.5 

Affectio  apic. 
(Schwindel- 

11./5. 

2* 

25,8 

65 

69  +  6,1 

1 

13,25 

14,0  +0,76 

9,0 

9,25  4- Oi^ 

anfall  mit 

Tachykardie 

beobachtet.) 

1 

10 

Vor- 

49 

Neurasthenie 
p.  tr. 

26./Ö. 
b 

212" 

13^ 

100 

1 

96-4,0 

19,25 

19,0  ;+0,25 

10,75 

1 

10,25 -On 

1 

walzer 

29./B. 

2' 4" 

34,1 

115 

117  + 1,7 

17,5 

19,0  1+ 1,5 

8,75 

9,5  '-^".-' 

• 

30./5. 

d 
31V5. 

2' 

20,4 

93 

129  +  38,7 

18,5 

19,25i+0,75 

10,5 

10,75 -0;i. 

2' 

22,96 

88 

96  +  9,0 

1 

18,25 

19,25  + 1,0 

1 

9,25 

9.75;- 0:> 
1 

1 

11 

Ha., 

44 

Hystero-Neu- 

28./6. 

2- 

18,6 

90 

1 

93  +  3,3 

13,25 

1 

14,25+1,0 

7^5 

1 

7,75+0-:r- 

Arbeiter 

rasthenie  n. 
Trauma. 

Tachykardie 

1 

12 

Bei., 
früher 

25 

Neurasthenie 
n.  Trauma. 

19./7. 
b 

2' 

24,0 

82 

90  +  9,7 

13,75 

14,% 

+0,6 

8,25 

8,25'- U 

1 
1 

Berg- 

Tachykardie 

20./7. 

2' 

24,6 

72 

84  + 16,6 

12,0 

13,75 

+  1,75 

7,5 

8,25+1''" 

mann, 

c 

jetzt 
Bremser 

21./7. 

2' 

23,4 

78 

87 

+  11,6 

13,0 

14,0 

+  1,0 

8,25 

9,0  -o; 

1 

13 

D., 

22 

Neurasthenie, 

20./6. 

2' 

21,6 

75 

78 

+  4,0 

12,25 

13,0 

+  0,75 

6,5 

1 

6,5  ;±o 

Ackerer 

vorwiegend 

b 

Herz- 
beschwerden 

21.6. 

2' 

22,2 

74 

81 

+  9,4 

11,5 

13,25 

+  1,75 

5,5 

— 

— - 

über  das  Verhalten  des  systolischen  und  diastolischen  Blutdruckes  etc.  569 


Tabelle  U. 


Mitteldrack 


vor 


nach 


Ände- 
rung 

« 

cm 


Pulsdruck 


o 


Ände- 
rung 

cm 


Einzelleistung 


vor 


nach 


Ände- 
rung 


h 


Herzarbeit 


vor 


Ände- 
rung 


0/ 

/c 


Quotient 


vor 


nach 


Ände- 
rung 


11,5 


11,5 


0 


10,25     10,625i  -r  0,376 


10.25   ill,0 


12,625  13,0 
11,875  t  14,0 
11,125 ,  11,625 


15,0     !  14,625  —  0,375 


+  0,76 


+  0,376 
+  2,126 
+  0,5 


6,0 
5,0 
5,0 


5.25 


4,75 
4.25 


13,125 


14,25 


+ 1,125 


14,5       15,0      +  0,5 


3,75 


14,5 


0,376   11,0 


i,o 

9,75 


a.e2ö 


9,375 


11,26 

11,0 

11,6 


9,75 


+  0,75 


+  0,626 


+  0,26 
+  1,25 
+  0,876 


+  0,375 


6,0 

6,75 

6,0 

6,0 
6,0 
4,76 


8,5    8,75 
8,75.  9,5 

8,0  !  8,5 


9.0 


5,75 


5,6 
4,6 


4,75  6,0 


9,6 


6,6 


0 


+  0,76 


0 


+  0,75 
+  1,26 
+  0,6 


+  0,25 
+  0,76 
+  0,6 
+  0,6 


+  0,76 


6,0 
5,6 


5,75 
6,0 


6,5 


+  0,6 
+  1.0 
+  0,26 


+  0,76 


57,5 

61,26 

61,26 

66,28 

66,4 

47,28 


127,6 


67.5 


61,09 
66,0 

78,0 
84,0 
66,21 


0 


+  19,1 

+  7,3 

+  17,6 
+  48,9 

+  17,6 


127,96 


4485.0 


3997,5 
3690,0 


4971,0 
4117,2 
3073.2 


+  0,3 


12750,0 


114,84 136,37  + 17,8 


0 


+  23,7 
+  16,2 


+  27,0 


0,36 
0,39 
0,39 


0,34 


+  46,8    0,33 


+  23,9 


—  3,6 


116,0 
123,76 


69,66 


60,6 
43,87 


50.46 


53,9 
51,0 


127.5 


137,76 


71,5 


67,5 
60,5 


+  9,9 
+  11,3 


+  19,8 


13206,6   + 19,9 
10788,0  +62,4 


10890,0 


6368,6 


+  11,6 
+  37,9 


57,5  +13,9 


63,37 


+  17,6 


4961,0 
3168,6 
3936,8 


4042,6 
3774,0 


+  21,4 


+  23,8 


+  22,4 
+  60,8 

+  27,1 


+  22,2 


0,32 


0,44 
0,6 
0,43 
0,49 


0,43 


0,4 

0,37 

0,36 


0,46 
0,44 


0,35 
0,42 
0,37 

0,37 
0,36 


0 


+  0,03 
—  0,02 

+  0,03 
+  0,02 


0,33(9)   +0,01 


0,46 


+  0,02 


0,5   I  ±0 


0.44 


+  0,01 


0,49!  ±0 


0,46    +0,02 


0,421  +0,02 


0,4 
0,36 


0,5 


+  0,03 
-0,01 


+  0,04 
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können.    Wodurch  diese  starken  Schwankungen  des  diastolischen  Druckes 
bedingt  waren,  lasse  ich  dahingestellt. 

Ein  Vergleich  der  bei  Neurasthenikem  gefundenen  Bohewerte 
mit  den  bei  Normalen  festgestellten  an  Hand  der  Tabelle  ni  er- 
gibt, daß  sowohl  das  Maximum  und  Minimum  als  auch  das  Mittel 
des  systolischen  Druckes  bei  ersteren  höher  liegt  als  bei  letzteren, 
ebenso  die  Mittel-  und  Höchstzahl  des  Minimaldruckes,  während 
dessen  kleinster  Wert  tiefer  gefunden  wurde  als  bei  Gesunden. 
Besonders  auffallend  sind  die  Unterschiede  in  der  Höhe  des  Puls- 
druckes: Der  Mittelwert  der  Neurasthenischen  steht  um  mehr  als 
1,0  cm  höher  als  bei  Gesunden,  ebenso  ist  der  Höchstwert  gesteigert 
bei  gleichem  Minimum.  Dabei  ist  noch  zu  berflcksichtigen ,  daß 
letzteres  bei  einem  Kranken  (Nr.  2)  beobachtet  wurde,  der  ab- 
gesehen von  ganz  geringem  Herzklopfen  keinerlei  Störungen  seitens 
des  Zirkulationsapparates  hatte,  außerdem  ziemlich  schwächlich 
war.  Bei  keinem  der  anderen  Kranken  fiel  der  Pulsdruck  unter 
4,25  cm,  näherte  sich  also  dem  bei  Gesunden  beobachteten  Maximal- 
wert, eine  Erscheinung,  die  mir  von  besonderer  Bedeutung  zu  sein 
scheint.  Der  Blutdruckquotient  schwankte  in'  erheblich  weiteren 
Grenzen  als  bei  Normalen,  nämlich  zwischen  0,3  und  0,5,  der  Mittel- 
wert, 0,39,  liegt  wesentlich  höher  als  bei  diesen.  Die  niedrigste 
Zahl  wurde  allerdings  nur  einmal,  bei  dem  eben  erwähnten  Fall  2, 
beobachtet. 

Tabelle  ni.i) 


I 

n  Ruhe 

3  2 

50 

Puls- 
druck 

Änderung  nach  Arbeitsleistung 

11 

i9 

■        % 

1  e 

Q  ^ 

'S   a 

7. 

21 

1» 

0 

Normale 
Männer 

(Tab.  I) 

Mittel 

Maxi- 
mum 

11,75 
12,5 

7,416 
8,00 

3,86 
4,5 

+  2,6 
+  11,9 

+0,467 
+  0,75 

+  0,133 
+  0,6 

+  0,333 
+  0,75 

+  12,1    +U7 
+  23,6  ^  +  24;: 

Mini- 
mum 

10,75 

6,75 

3,5 

-M 

+  0 

±0 

H-0 

-hO 

+  5.-. 

Neurasthe- 
niker  etc. 

Mittel 

12,68 
(13,46) 

7,78 
(8,06) 

4,9 

(5,15) 

+  7,5 

+0,75 

(+0,71) 

+  0,25 

+  0.478'  +  14,9  '  ^  24  s 

(+0,4«2)  (4-14,3)  (^Ä-. 

(Tab.  II) 

Maxi- 
mum 

15,25 

(19,25) 

10,0 
(10,75) 

6,0 

(9,0) 

+  22,4 

+  2,76 

+  1,6 

+  1,5    +48,9   +61.^ 

1               1 

Mini- 
mum 

11,25 

5,5 

3,5 

-1,3 

(-4,0) 

-0,26 

-0,5 

±0 

,  ±° 

—  0 

(—  u 

1)  Bezüglich  der  eingeklammerten  Zahlen  vgl.  p.  565. 
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Nach  der  Arbeitsleistang,  die  sich  meist  in  denselben  Grenzen 
wie  bei  den  gesnnden  Versnchspersonen  hielt,  war,  wie  zu  er- 
warten, eine  stärkere  Durchschnittszunahme  der  Pulszahl  zu  ver- 
zeichnen« 

Der  Blutdruck  wurde  in  2  Versuchen  (2  a  und  8  a)  nicht  nach- 
weisbar beeinflußt,  während  in  allen  übrigen  Änderungen  erkennbar 
waren.  In  9  Versuchen  stieg  der  systolische  Druck  bei  gleich- 
bleibendem Minimaldruck  an ;  eine  ungleichmäßige  Zunahme  beider 
Werte,  bei  der  jedesmal  der  Maximaldruck  in  erheblicherem  Maße 
beteiligt  war,  ließ  sich  11  mal,  eine  gleichmäßige  Steigerung  nur 
3  mal  nachweisen.  Die  mittlere  Erhöhung  fibersteigt  die  bei  Ge- 
sunden festgestellte  erheblich,  der  Höchstwert  beträgt  mehr  als 
das  3  fache  der  bei  diesen  beobachteten  Zahl. 

Im  Gegensatz  zu  den  Beobachtungen  der  Tabelle  I  war  2  mal 
ein  Sinken  des  systolischen  Druckes  mit  gleichzeitiger  relativ 
stärkerer  Abnahme  des  Minimaldruckes  festzustellen.  In  diesen 
beiden  Fällen  (Ib  und  10  a)  ergab  sich  demnach  eine  Abnahme 
des  mittleren  Druckes,  die  sonst  nicht  beobachtet  wurde.  Ob  viel- 
leicht in  diesen  Versuchen  die  Ruhebeobachtungen  doch  noch  unter 
dem  Einflüsse  einer  gewissen  Erregung  standen,  läßt  sich  nicht 
mit  Sicherheit  entscheiden;  für  den  Versuch  Ib  halte  ich  es  aber 
für  unwahrscheinlich. 

Eine  Abnahme  des  Pulsdruckes  wurde  ebensowenig  wie  bei 
den  Normalen  beobachtet.  Er  blieb,  abgesehen  von  den  erwähnten 
beiden  Versuchen  ohne  Blutdruckänderung,  nur  3  mal  auf  gleicher 
Höhe,  stieg  sonst  stets  an.  Seine  mittlere  Zunahme  übertrifft  die 
bei  Gesunden  beobachtete  in  mäßigem  Grade,  die  Höchstzahl  ist 
doppelt  so  groß  als  bei  diesen. 

Die  mittlere  Zunahme  der  Einzelleistung  überragt  nur  wenig 
die  bei  Normalen  berechnete,  dagegen  finden  sich  bei  einzelnen 
Versuchen  Zahlen,  die  ganz  erheblich  über  die  bei  diesen  fest- 
gestellten Werte  hinausgehen.  Die  stärkste  Zunahme  beträgt 
48,9  ^/o,  also  mehr  als  das  Doppelte  des  bei  Gesunden  gefundenen 
Maximums. 

Noch  auffaUender  tritt  der  Unterschied  hervor,  wenn  wir  die 
Zunahmewerte  der  Herzarbeit,  in  denen  ja  auch  die  Pulsvermehmng 
enthalten  ist,  in  Betracht  ziehen.  Hier  ist  nicht  nur  die  Höchst- 
zahl um  mehr  als  das  2  Va  fache  größer  als  diejenige  der  Tabelle  I 
sondern  auch  das  Mittel  deutlich  erhöht  (24,3%  zu  15,7%). 

Als  besonders  wichtig  möchte  ich  hervorheben,  daß  die  Zu- 
nahme der  Herzarbeit  keineswegs  immer  in  erster  Linie  durch  die 
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Beschleunigung  der  Schlagfolge  bedingt  ist.  Vielmehr  wird  ge- 
legentlich der  überwiegende  Teil  der  Mehrleistung  durch  Änderimg 
des  Blutdruckes  aufgebracht 

Besonders  auffallend  ist  dies  in  Yersnoh  9  b :  Bei  einer  Abnahme 
des  Pulses  um  1»3  ^/^^  finden  wir  eine  Zunahme  der  Herzarbeit  um 
46,8  %.  Würde  in  einem  solchen  Falle  nur  die  Veränderung  der  Puls- 
zahl  berücksichtigt,  so  wäre  ein  völlig  falsches  Urteil  über  die  Erregbar- 
keit des  Herzens  und  damit  über  die  Leistungsfähigkeit  des  Kranken 
unvermeidlich.  Auch  in  anderer  Hinsicht  ist  die  Beobachtung  9  be- 
merkenswert. Der  Untersuchte  gab  nach  dem  Versuch  a  geringe  Er- 
müdung an ;  die  Herzarbeit  war  um  27  ^/^  gestiegen.  In  der  dem  Ver- 
such b  vorangehenden  Nacht  hatte  er  angeblich  schlecht  geschlafen  und 
fühlte  sich  matt,  dem  entspricht  ein  Anstieg  der  Herzarbeit  um  46,8  ^;^ 
nach  geringerer  Arbeit.  Versuch  c  wurde  dann  angestellt,  nachdem 
unter  geeigneter  Behandlung  besserer  Schlaf  eingetreten  war;  er  ergab 
bei  größerer  Arbeitsleistung  nur  eine  Zunahme  von  28,9  %.  Die  An- 
gaben des  Kranken,  die  im  Verhalten  der  Pulsfrequenz  keine  Stütze  ge- 
funden haben  würden,  stimmen  also  mit  diesen  Ergebnissen  sehr  wohl 
überein. 

Der  Blntdruckqaotient  zeigte  auch  bei  den  Nearagthenischen 
nach  der  Arbeitsleistung  keine  sehr  beträchtlichen  Änderungen. 
Einer  Abnahme  in  4  Versuchen  stand  Gleichbleiben  in  6  (einschließ- 
lich der  Versuche  ohne  Änderung  des  Blutdruckes)  und  Zunahme 
in  17  gegenüber. 

Bevor  wir  zur  Deutung  der  Befunde  übergehen,  sei  noch  bemerkt, 
daß  ich  in  einigen  Fällen  eine  Bestimmung  der  Syatolendaner  für  not- 
wendig hielt,  weil,  wie  schon  erwähnt,  von  dem  Gleichbleiben  dieser 
die  Zulässigkeit  der  Berechnung  abhängig  ist.  Daß  Änderungen  der 
Druckhöhe  „wenigstens  innerhalb  großer  Grenzen*'  für  die  Dauer  der 
Systole  unwesentlich  sind,  hat  Hürthle^)  nachgewiesen,  es  brauchte 
also  hierauf  keine  Rücksicht  genommen  zu  werden.  Dagegen  wäre  die 
Möglichkeit,  daß  die  Fulszunahme  in  unseren  Fällen  Einfluß  auf  sie  habe, 
denkbar,  zumal  F.  Müller^)  gelegentlich  bei  nervösem  Hersklopfen 
Verkürzung  der  Systole  beobachtete.  Allerdings  war  die  Zunahme  der 
Pulszahlen  in  meinen  Versuchen  meist  nur  geringfügig,  so  daß  die  Werte 
bei  demselben  Kranken  sicher  vergleichbar  blieben,  weil  eine 
nennenswerte  Änderung  der  Systolendauer  durch  die  geringe  Beschleuni- 
gung wohl  kaum  zustande  kam.  Dagegen  war  die  Kenntnis  des  frag- 
lichen Wertes  zum  Vergleich  mit  den  an  Normalen  angestellten  Beobach- 
tungen erwünscht. 

Die  Herstellung  gut  meßbarer  Kardiogramme  gelang  mir  bei  den 
zur  Untersuchung  ausgewählten  Kranken  nicht.  Ich  bediente  mich  des- 
wegen der  Carotiskurve,   in  der   nach  Hürthle')    die  Entfernung   vom 

1)  Pflüger's  Arch.  Bd.  49  p.  65. 

2)  Berl.  klin.  Wochenschr.  1895  p.  759. 

3)  l.  c.  p.  65  ff. 
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Beginn  des  aufsteigenden  Schenkels  bis  zum  Beginn  der  diastolischen 
Welle  annähernd  genau  der  Austreibungszeit  entspricht.  Ich  fand  auf 
diese  Weise  bei  dem  imter  Nr.  10  geführten  ünfallneurastheniker,  der 
die  höchsten  Pulszahlen  von  den  in  die  Tabelle  aufgenommenen  Kranken 
zeigte,  bei  112  Pulsen  eine  Systolendauer  von  0,23  Sekunden  im  Mittel, 
bei  einem  anderen  Kranken  der  gleichen  Art,  bei  dem  Arbeitsversuche 
nicht  gelangen,  bei  120  Pulsen  0,2  Sekunden,  denselben  Wert  bei  einem 
Basedowkranken  ^)  bei  142  Pulsen.  Auch  bei  hoher  Pulsfrequenz  ist 
also  die  Dauer  der  Austreibungszeit  nicht  derartig  verkürzt,  daß  dies 
bei  Berechnung  unserer  Annäherungswerte  wesentlich  in  Betracht  käme. 

Zur  Erklärung  der  beobachteten  Blutdruckänderungen  können 
wir  auf  die  bei  Normalen  durchgeführte  Einteilung  zurückgi'eifen. 
Auf  Abteilung  1  entfallen  4  Versuche.  15  auf  Abteilung  2,  4  auf  3, 
d.  h.  bei  der  großen  Mehrzahl  ergab  sich  qualitativ  das  gleiche 
Verhalten,  wie  es  bei  Gesunden  festgestellt  wurde.  Nur  2  Ver- 
suche nehmen  eine  Sonderstellung  ein,  indem  sie  bei  sinkendem 
systolischem  Druck  ein  Steigen  von  Pulsdruck  und  Quotient  er- 
kennen lassen.  Diese  Änderung  ist  wohl  durch  die  Annahme  zu 
erklären,  daß  zwar  unter  dem  Einflüsse  der  Arbeitsleistung  eine 
Zunahme  des  Schlagvolumens  stattgefunden  hat,  aber  nicht  in  dem 
Maße,  um  bei  der  gleichzeitig  eintretenden  Gefäßerweiterung  den 
systolischen  Druck  in  die  Höhe  zu  treiben.  Die  Änderung  der 
Gefaßspannung  würde  also  hier  die  Vergrößerung  des  Schlagvolumens 
überwiegen.  Ob  ein  derartiges  Verhalten  nicht  auch  gelegentlich 
bei  Normalen  vorkommen  könnte,  lasse  ich  unentschieden. 

Das  Ergebnis  der  in  Tabelle  11  niedergelegten  Beobachtungen 
möchte  ich  dahin  zusammenfassen: 

Bei  Neurasthenischen,  besonders  bei  solchen  mit 
Erscheinungen  seitens  des  Zirkulationsapparates,  ist 
meist  schon  in  der  Ruhe  die  Herzarbeit  erhöht.  Nicht 
nur  der  systolische  Druck,  sondern  ganz  besonders 
der  Pulsdruck  und  somit  auch  das  Schlagvolumen  ist 
gesteigert. 

Nach  körperlicher  Arbeit  zeigen  sie  zwar  quali- 
tativ in  der  großen  Mehrzahl  derFälle  etwa  dieglei- 
chen  Veränderungen  der  Blutdruckwerte  und  damit 
der  Herzarbeit  und  Gefäßspannung  wie  bei  Gesunden, 
quantitativ  ist  aber  die  Zunahme  der  Herzleistung 
durchschnittlich  größer  als  in  der  Norm,  in  einzelnen 
Fällen  ganz  beträchtlich  erhöht.    Diese  Erscheinung 


1)  TabeUe  V,  Fall  5. 
Deutsches  Archiv  für  klin.  Med.   90.  Bd.  *^7 
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gewinnt  noch  an  Bedeutung,  wenn  wir  berücksich- 
tigen, daß  die  Steigerung  der  Herzarbeit  bei  Nenr- 
asthenikern  sich  meist  schon,  wie  gesagt,  auf  einer 
höheren  Ordinate  aufbaut  als  bei  Gesunden,  daß  also 
die  in  der  Tabelle  wiedergegebenen  Prozentzahlen 
Ton  höheren  Grundwerten  ausgehen. 

Ob  die  stärkere  Zunahme  der  Herzleistung  bei  Neurasthenischen 
durch  die  Arbeit  als  solche  hervorgerufen,  ob  sie  durch  vermehrte 
psychische  Erregung,  wie  nach  den  Untersuchungen  von  Korn- 
feld*), 0.  Moritz*)  u,  a.  vermutet  werden  könnte,  veranlaßt 
wird,  oder  ob  es  sich  um  ein  langsameres  Abklingen  der  einmal 
hervorgerufenen  Steigerung  handelt,  läßt  sich  auf  Grund  unserer 
Beobachtungen  nicht  sicher  entscheiden.  Ffir  die  Beurteilung  der 
Neurasthenie  ist  die  Tatsache  an  sich  wichtig,  gleichgültig,  welche 
Ursache  ihr  zugrunde  liegt. 

Zunächst  kann  die  Vermehrung  der  Herzarbeit,  besonders  des 
Schlagvolumens,  in  der  Ruhe  wohl  sicher  mit  zur  Erklärung  mancher 
subjektiver  Beschwerden,  in  erster  Linie  des  Herzklopfens,  heran- 
gezogen werden,  eine  Möglichkeit,  die  schon  von  F.  Müller*)  er- 
wogen wurde.  Femer  ist  anzunehmen,  daß  die  unverhältnismäßig 
starke  Zunahme  der  Herzarbeit  nach  geringer  Anstrengung  zu 
schnellerer  Ermüdung  führen  muß.  In  manchen  Fällen  werden 
diese  ungünstigen  Arbeitsbedingungen  des  Zirkulationsapparates, 
die  ihrerseits  jvohl  wieder  eine  Folge  der  stärkeren  Erregbarkeit 
des  Nervensystems  sind,  mit  zur  Erklärung  der  stärkeren  Erschöpf- 
barkeit  der  Neurastheniker  herangezogen  werden  dürfen.  Endlich 
wird  der  erhöhte  Druck  vielleicht  auch,  wenigstens  in  schweren 
Fällen,  zur  Entstehung  von  Gefäßveränderungen  beitragen  können, 
worauf  bereits  Hochhaus*)  und  vor  kurzem  auch  Bing*)  hin- 
wiesen. Eine  noch  größere  Rolle  als  die  einfache  Drucksteigerung 
wird  hierbei  aber  wohl  die  von  ersterem  bereits  vermutete  Ver- 
mehrung der  Herzarbeit  spielen,  da  sie  durch  die  Erhöhung  des 
Pulsdruckes  und  die  dadurch  bedingte  Vergrößerung  der  Druck- 
schwankung an  die  Gefäße  besonders  große  Anforderungen  stellL 

Ich  möchte  hier  nochmals  darauf  hinweisen,  daß  die  Beobach- 
tung der  Pulsfrequenz  allein  uns  zwar  manchmal  Anhaltspunkte 


1)  1.  c. 

2)  1.  c. 

3)  1.  c.  p.  759. 

4)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1900  Nr.  44  p.  703. 
5}  Berl.  klin.  Wochenschr.  1906  Nr.  36  p.  1182. 
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für  die  Beurteilung  dieser  Verhältnisse  geben  kann,  daß  aber  ge- 
legentlich die  durch  die  Blutdruckuntersuchnng  beigebrachten  Daten 
von  weit  größerer  Bedeutung  sein  können.  Ein  Neurastheniker, 
der  hohe  Pulsdrttckwerte  bei  hohem  systolischen  Druck  zeigt,  wird, 
selbst  wenn  die  Pulszahlen  völlig  normal  sind,  mehr  der  Schonung 
bedürfen  als  ein  anderer,  der  bei  mäßiger  Pulsbeschleunigung  nor- 
male Druckwerte  hat.  — 

Mit  einigen  Worten  muß  ich  noch  auf  frühere  Untersuchungen 
eingehen,  die  sich  allerdings  nur  auf  das  Verhalten  des  Maximal- 
druckes beziehen.  Sie  sind  von  Haskovec^)  zusammengestellt. 
Während  ein  Teil  der  Autoren,  z.  B.  Schule,  Federn,  Hoch- 
haus,Strauß, Heim'),  über  vermehrten  Druck  berichten,  fanden 
andere  gelegentlich  geringe  Werte  (Fleury,  Broadbent). 
Haskovec  selbst  fand  snbnormalen  Druck  bei  asthenischen, 
supranormalen  bei  affektiven  Formen.  Nach  Fertigstellung  meiner 
Untersuchungen  erschien  die  bereits  erwähnte  Arbeit  von  Bing, 
der  sich  auf  Anregung  von  Oppenheim  mit  Blutdruckunter- 
suchungen bei  Nervenkranken  beschäftigte.  Er  bediente  sich  des 
Gärtnerischen  Tonometers  und  beobachtete  in  der  Ruhe,  bei  Lage- 
wechsel, Anstrengung  usw.  Er  konnte  nachweisen,  daß  der  Blut- 
druck bei  vasomotorischen  Neurasthenien  „durchschnittlich  ein  ab- 
norm hoher  war**,  nur  ganz  selten  niedrig,  daß  die  Variabilität  des 
Blutdrucks  an  verschiedenen  Tagen  bei  „einer  starken  Minorität" 
entschieden  pathologische  Differenzen  zeigte  und  daß  schließlich 
bei  Kranken  „mit  einigermaßen  hochgradigen  vasomotorischen  Sym- 
ptomen" die  Labilität  des  Blutdruckes  bei  Lagewechsel  ebenso  wie 
bei  Arbeit  erheblich  war.  Auch  bei  Prüfung  des  Trigeminusreflexes 
(nach  Kraus)  traten  abnorm  hohe  Steigerungen  auf.  Bei  Kranken, 
die  über  Schwindel  beim  Bücken  klagten,  wurde  hiemach  erheb- 
liche Blutdrucksteigerung  beobachtet.  Bei  Neurasthenikem,  Hyste- 
rikern usw.  ohne  vaskuläre  und  kardiale  Symptome  fand  Bing, 
abgesehen  von  einem  meist  an  der  oberen  Grenze  des  „Erlaubten" 
liegenden  Blutdruck,  keine  wesentlichen  Abweichungen.  Diese  Be- 
funde stimmen  im  ganzen  mit  meinen  Beobachtungen  über  den 
systolischen  Druck  überein.  Nur  kann  ich  auf  Grund  meiner  weiter- 
gehenden Untersuchungen  Bing  darin  nicht  ganz  Recht  geben,  daß 
bei  Gesunden  der  Blutdruck  eine  bedeutend  größere  Konstanz  zeige 
als  die  Pulsfrequenz.    Wenn  ja  auch  die  absolute  Schwankung  ge- 


1)  Wiener  med.  Wochenschr.  1905  p.  522. 

2)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1900  p.  320. 
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ring  erscheint,  so  ergibt  doch  die  weitere  Berechnung  unter  Be- 
rücksichtigung des  diastolischen  Druckes,  daß  tatsächlich  in  den 
meisten  Fällen  die  prozentische  Zunahme  der  in  den  Blutdruck- 
werten  zum  Ausdruck  kommenden  Arbeitsleistung  des  einzelnen 
Herzschlages  diejenige  des  Pulses  wenigstens  bei  den  von  mir  an- 
gewandten geringen  Arbeitsgrößen  überwiegt.  — 

Während  die  in  Tabelle  I  und  II  enthaltenen  Befunde  zu- 
sammenfassend besprochen  werden  konnten,  muß  ich  auf  die  fol- 
genden Beobachtungen  einzeln  eingehen,  da  sie  neben  gewissen  ge- 
meinsamen Gesichtspunkten  erhebliche  Differenzen  aufweisen.  Daß 
es  sich  besonders  hier  bei  der  außerordentlichen  Kompliziertheit 
der  Verhältnisse  nur  um  Versuche  einer  Erklärung,  nicht  um  un- 
bedingt sichere  Deutungen  handeln  kann,  brauche  ich  wohl  nicht 
besonders  zu  betonen. 

Tabelle  IV  umfaßt  Beobachtungen  an  5  E^ranken  mit  Herz- 
klappenfehlem. Leider  konnte  eine  größere  Anzahl  derartiger 
Fälle  nicht  verwendet  werden,  weil  einwandfreie  Kurven  infolge 
Ungleichmäßigkeit  des  Pulses  msw.  nicht  zu  erzielen  waren. 

Es  sei  vorausgeschickt,  daß  wir  bei  Herzfehlern  aus  den  für 
die  Einzelleistung  und  für  die  Herzarbeit  berechneten  Zunahme- 
werten nicht  dieselben  Schlüsse  auf  die  Gesamtarbeit  des  Herzen» 
ziehen  dürfen  wie  bei  Gesunden.  Denn  während  sich,  wie  Benno 
Lewy  ^)  gezeigt  hat,  beim  normalen  Herzen  die  Arbeit  entsprechend 
dem  Mehrbedarf  an  Blut  steigert,  also  z.  B.  zur  Beförderung  der 
4  fachen  Blutmenge  die  4  fache  Arbeit  erforderlich  ist,  ändert  sich 
dieses  Verhältnis  bei  Klappenfehlern.  Derselbe  Autor  hat  femer 
den  Nachweis  erbracht,  daß  die  Arbeit  des  kranken  Herzens  durch 
zahlreiche  Momente,  Art  und  Weise  der  Kontraktion,  Pulszahl  usw. 
wesentlich  beeinflußt  wird,  die  für  das  gesunde  Herz  belanglos 
sind.  Wenn  wir  also  bei  Herzklappenfehlern  auf  Grund  der  Blut- 
druckändemngen  Anhaltspunkte  über  die  Größe  der  Herzarbeit  zu 
erhalten  suchen,  so  müssen  wir  uns  dabei  gegenwärtig  halten,  daß 
uns  die  gefundenen  Werte  nur  Auskunft  über  die  im  großen  Kreis- 
lauf zur  Wirkung  kommende  Herzarbeit,  die  man  vielleicht  als  die 
„nutzbare"  Herzarbeit  bezeichnen  könnte,  geben,  daß  wir  aber 
über  die  Änderung  der  zur  Überwindung  des  Kreislaufshindemisse^ 
erforderlichen,  im  Herzen  selbst  verbrauchten  Arbeit  nichts  erfahren. 
Ein  Vergleich  der  gewonnenen  Zahlen  mit  den  bei  Gesunden  ge- 
fundenen ist  also  nur  mit  dieser  Einschränkung  zulässig. 
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Beobachtung  1  betrifft  einen  24jährigen  kräftigen  Mann,  der 
angeblich  seit  6  Jahren  an  einer  Aorteninsofficienz  mäßigen  Grades 
litt  Er  wurde  wegen  Polyarthritisrecidives  aufgenommen,  war 
bei  Anstellung  der  Versuche  aber  wieder  beschwerdefrei.  In  der 
Ruhe  zeigte  er  außerordentlich  hohe  Pulsdruckwerte  und,  besonders 
in  den  Versuchen  b  und  c,  sehr  hohe  Blutdmckquotienten,  eine 
Erscheinung,  der  Strasburger^)  bereits  in  seiner  ersten  Arbeit 
diagnostische  Bedeutung  zuerkennt.  Nach  der  Arbeitsleistung,  die 
dem  Kranken  keine  Beschwerden  verursachte,  bleibt  die  Zunahme 
der  Pulszahl  innerhalb  normaler  Grenzen,  ebenso  die  Steigerung 
des  Maximaldrucks.  Dagegen  fällt  auf,  daß  in  den  beiden  ersten 
Versuchen  eine  Senkung  des  diastolischen  Druckes,  verbunden  mit 
erheblichem  Ansteigen  des  Quotienten  eintrat,  während  im  3.  Ver- 
such bei  geringer  Zunahme  des  systolischen  Druckes  der  Quotient 
etwas  abnahm.  In  den  ersten  Versuchen  ist  also  wohl  neben  einer 
Zunahme  der  Herzarbeit  eine  Änderung  des  Gefäßtonus  im  Sinne 
eines  Nachlasses  eingetreten;  das  in  der  Euhe  schon  sehr  große 
Schlagvolumen  hat  eine  starke  Zunahme  erfahren. 

In  Versuch  c  ist  eine  Gefäßerweiterung  nicht  anzunehmen, 
eher  vielleicht  eine  geringe  Zunahme  des  Tonus. 

Man  wird  aus  diesen  Beobachtungen  den  Schluß  ziehen  dürfen, 
daß  das  Herz  des  Kranken  der  ihm  zugemuteten  Mehrleistung  auch 
ohne  Zuhilfenahme  häufigerer  Kontraktionen  gewachsen  ist.  Dabei 
hat  die  Gefäßerweiterung  in  den  ersten  Versuchen  möglicherweise 
den  Zweck,  ein  zu  starkes  Ansteigen  des  Mitteldruckes  zu  ver- 
hindern und  dadurch  dem  Herzen  die  Arbeit  zu  erleichtem.  Denn 
wenn  sich  z.  B.  in  Versuch  a  der  nach  der  Arbeit  bestehende 
Pulsdruck  von  7,0  auf  den  ursprünglichen  Minimaldruck  von  7,5 
aufbaute,  so  würde  die  Einzelleistung  anstatt  (10,5  X  7,0)  =  73,5 
(11  X  7,0)  =  77  betragen;  dies  würde  einer  Mehrleistung  von  22,2  % 
anstatt  16,6^0  entsprechen.  Warum  im  Versuch  c  ein  von  den 
beiden  ersten  abweichendes,  normales  Verhalten  eintrat,  ist  schwer 
zu  sagen.  Vielleicht  hat  dabei  eine  gewisse  „Übung"  mitgewirkt, 
eine  Frage,  auf  die  ich  später  noch  zurückkomme. 

Der  2.  Kranke  litt  an  einer  Mitralstenose  geringen  Grades, 
deren  Ursache  sich  nicht  nachweisen  ließ.  Im  Versuch  a  sind 
infolge  Versagens  der  Zeitschreibung  bei  Aufnahme  der  Arbeits- 


1)  1.  c,  p.  23  des  Sonderabdrucks.  Dies  scheint  Bingel  entgangen  zu  sein, 
da  er  die  gleiche  Beobachtung  erwähnt,  ohne  Strasburger*s  Feststellung  zu 
berücksichtigen.  Auch  die  übrigen  Befunde  BingeTs  bilden  im  wesentlichen 
nur  eine  Bestätigung  der  von  Strasburger  bereits  erhobenen. 
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kurve  die  Pulszahlen  nicht  festzustellen,  gleichwohl  ist  der  Ver- 
such verwendbar.  Der  systolische  Druck  ist  in  der  Buhe  normaL 
Pulsdruck  und  Quotient  leicht  erhöht.  Bei  der  Arbeit  findet 
sich  ein  ähnliches  Verhalten  wie  in  Beobachtung  1.  indem  in  Ver- 
such a  bei  fallendem  diastolischen  Druck  der  systolische  ansteigt 
(Zunahme  des  Pulsdruckes  und  des  Quotienten),  in  Versach  b 
alle  Werte  zunehmen.  Für  a  gelten  dieselben  Überlegungen  wie 
für  die  ersten  Versuche  der  vorigen  Beobachtung,  b  zeigt  ein  an- 
nähernd normales  Verhalten.  Das  Herz  des  Kranken  ist  also  wohl 
leidlich  funktionsfähig,  die  Stenose  nicht  erheblich. 

Besonders  interessante  Verhältnisse  bietet  die  3..  Beobachtung, 
welche  einen  Kranken  mit  kompliziertem  Klappenfehler,  Aorten- 
insufficienz,  Mitralinsufftcienz  und  -Stenose,  betrifft.  Zur  Zeit  der 
Versuche  bestand  völlige  Kompensation,  so  dafi  der  Kranke  wieder 
in  Stellung  zu  gehen  beabsichtigte. 

In  der  Ruhe  zeigte  er  etwas  wechselnde  Blutdruckwerte,  den 
systolischen  Druck  im  Bereich  des  normalen,  den  diastolischen  tief- 
liegend, somit  hohe  Zahlen  für  Pulsdruck  und  Quotienten.  Nach 
der  Arbeit,  die  im  Versuch  a  etwas  ermüdend  und  atmnng- 
erschwerend  empfunden  wurde,  blieb  der  systolische  Druck  in  den 
beiden  ersten,  mit  der  gewöhnlichen  Belastung  ausgeführten  Ver- 
suchen unverändert.  Zugleich  nahm  aber  infolge  Ansteigens  des 
diastolischen  Druckes  Pulsdruck  und  Quotient  ab.  Die  Einzel- 
leistung des  Herzens  verminderte  sich  beide  Male,  während  die 
Herzarbeit  in  der  Zeiteinheit  nur  in  Versuch  a  sank,  in  b  dagegen 
infolge  der  relativ  stärkeren  Pulsbeschleunigung  vermehrt  wurde. 

Die  Deutung  dieses  Befundes  kann  nicht  zweifelhaft  sein.  Das 
Herz  des  Kranken  ist  nicht  imstande,  die  durch  die  Arbeit  er- 
forderte Mehrleistung  in  ausreichender  Weise  aufzubringen.  Das 
Schlagvolumen  nimmt  ab.  Gleichwohl  hat  aber  der  Organismus 
das  Bestreben,  auf  welches  schon  Hensen^)  hinwies,  den  zur 
Blutversorgung  der  Gewebe  notwendigen  Mitteldruck  festzuhalten; 
dies  wird  durch  die  Gefäßkontraktion  erreicht,  die  wir  ans  dem 
sinkenden  Quotienten  bei  unverändertem  systolischen  Druck  er- 
schließen müssen.  Daß  trotz  dieses  Ausgleichungsversuches  die 
Durchblutung  der  Gewebe  sich  verschlechtert,  ist  selbstverständlich. 

Es  wäre  von  großem  Interesse,  in  solchen  Fällen  Minimal- 
und  Maximaldruck  in  Form  fortlaufender  Kurven  während  der 
Arbeit  verfolgen  zu  können,  wir  sind  aber  dazu  mangels  einer  ge- 


1)  1.  c,  p.  457. 
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eigneten  Methode  nicht  imstande.  Wenigstens  einigen  Aufschluß 
über  den  mußmaßlichen  Verlauf  der  Blutdruckänderung  kann  uns 
jedoch  die  Anwendung  geringerer  Arbeitsleistungen  geben. 

In  Versuch  c  wurden  innerhalb  einer  Vi  Minute  7  Hebungen 
mit  einer  Gesamtleistung  von  6,44  mkg  ausgeführt.  Auch  hier 
trat  wieder  ein  Anstieg  des  diastolischen  Druckes  ein,  verbunden 
mit  Sinken  des  Pulsdruckes  und  des  Quotienten;  im  Gegensatz  zu 
den  ersten  Versuchen  erhöhte  sich  aber  der  systolische  Druck, 
allerdings  in  geringerem  Maße  wie  der  diastolische,  so  daß  die 
Einzelleistung  des  Herzens  trotz  der  Abnahme  des  Schlagvolumens 
ein  wenig  zunahm.  In  diesem  Versuche  ist  also  eine  Erhöhung 
des  Gefäßtonus  noch  deutlich  zu  erkennen. 

In  den  Versuchen  d  und  e  wurde  die  Arbeitsleistung  noch 
weiter  verringert  (auf  5  Hebungen  =  4  kgm  in  20  Sekunden). 
Jetzt  stieg  der  systolische  Druck  bei  gleichbleibendem  diastolischen 
und  etwas  zunehmendem  Quotienten  an,  d.  h.  das  Herz  des  Kranken 
verhielt  sich  wie  das  eines  Gesunden  bei  größerer  Anstrengung. 

Aus  diesen  Versuchen  läßt  sich  vielleicht  folgendes  Bild  von 
dem  Verhalten  des  Blutdruckes  während  der  Arbeit  konstruieren: 
Nach  der  ersten  geringen  Mehranforderung,  der  das  Herz  noch  ge- 
wachsen ist,  tritt  Stelgen  des  Maximaldruckes  bei  nicht  wesentlich 
veränderter  Gefäßspannung  ein.  Wird  dann  weitere  Arbeit  ver- 
langt, so  ist  das  Herz  nicht  mehr  imstande,  seine  Leistung  zu  er- 
höhen; der  systolische  Druck  bleibt  zwar  noch  vermehrt,  zum  Teil 
aber  schon  mit  Hilfe  der  nunmehr  eintretenden  Gefäßverengerung. 
Bei  fortgesetzter  Arbeit  erschöpft  sich  die  Herzkraft  mehr  und 
mehr  und  damit  sinkt  der  systolische  Druck  wieder,  während  der 
diastolische  zur  Erhaltung  des  notwendigen  Mitteldruckes  infolge 
weiterer  Gefiißkontraktion  steigt. 

Die  Prognose  für  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  erscheint 
bei  diesem  Kranken  sehr  ungünstig,  es  wird  selbst  geringen  Mehr- 
anforderungen nicht  gewachsen  sein,  trotz  der  Gleichmäßigkeit  und 
Regelmäßigkeit  des  Pulses  und  des  normalen  Blutdruckes  in  der 
Ruhe.*) 

Der  4.  Kranke  kam  wegen  chronischer  Polyarthritis  in  Be- 
handlung; er  litt  an  einer  Mitralinsuföcienz  mittleren  Grades,  die 


1)  Der  Verlauf  bestätigte  diese  Annahme,  indem  der  Kranke  einen  leichten 
Posten,  den  er  am  Tage  nach  dem  letzten  Versuche  übernahm,  schon  nach  ganz 
kurzer  Zeit  wieder  aufgeben  muUte.  Weitere  Nachrichten  über  ihn  waren  nicht 
zu  erhalten. 
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Völlig  kompensiert  war.    Zar  Zeit  der  ersten  Versuche  war  er  den 
größeren  Teil  des  Tages  anßer  Bett,  zur  Zeit  der  letzten  dauernd. 

Nur  die  drei  mitgeteilten  Versuche  fielen  eänwandfrei  «ng,  zwei 
andere  (am  22.  Juli)  zeigten  ein  eigentiimliohefi  Verhalten  der  KnrTen, 
welches  in  anderen  Fftllen  zwar  gelegentlich  angedeutet  war,  aber  nur 
hier  in  ausgesprochener  Weise  beobachtet  werden  konnte. 

Als  Beispiel  wähle  ich  eine  Arbeitskurre :  Die  ersten  Pulse  haben 
eine  Höhe  von  9  mm;  von  6,5  cm  Druck  an  beginnt  ein  Anwachsen 
der  Ausschläge  bis  zu  10^/^  mm  Höhe  (bei  8,0  cm  Druck),  dann  folgt 
schnelles  Absinken  bis  zu  8^/^  mm  unter  Verschwinden  der  dikroten 
Welle,  dann  aber  wieder  von  9,5  cm  Druckhöhe  an  eine  bedeatende 
Vergrößerung,  so  daß  die  höchsten  Wellen  (zwischen  10,5  und  11,0 
Dniokhöhe)  10'/^  bis  11  mm  messen.  Diesen  folgt  dann  unmittelbar 
ein  Abfall  auf  8^/^,  7^4,  67«  mm  usw.  Die  nächstliegende  Erklarong. 
daft  eine  schnell  vorübergehende  Schwankung  des  diastolisohea  Druckes 
stattgefunden  habe  oder  daß  es  sich  um  Traube-Hering  'sehe  Wellen 
handele,  wird  dadurch  unwahrscheinlich,  daß  sich  dasselbe  Bild  bei  fast 
genau  denselben  Druckwerten  im  absteigenden  Schenkel  der  Kurve  nur 
mit  etwas  geringeren  Höhenunterschieden  wiederholt.  Es  müßte  also  zn> 
fällig  die  gleiche  Schwankung  mit  dem  gleichen  Druck  zusammenfallen, 
eine  Annahme,  die  wohl  kaum  zulässig  ist.  Eine  ausreichende  andere 
Erklärung  für  die  Erscheinung  vermag  ich  allerdings  nicht  zu  geben. 

Die  Versuche  a  and  b  nehmen  bezüglich  des  Verhaltens  nach 
Arbeit  eine  Mittelstellong  zwischen  den  Beobachtungen  1  and  3 
ein.  Wie  in  den  beiden  ersten  Beobachtungen  yoa  Fall  3  läßt 
der  systolifK^he  Druck  keine  Zunahme  erkennen,  dagegen  tritt  nicht 
wie  bei  diesem  ein  Ansteigen  des  diastolischen  Druckes,  sonders 
eine  Verminderung  ein.  Pulsdruck  und  Quotient  nehmen  also  zu. 
Es  wäre  aus  diesem  Verhalten  zu  schließen,  daß  das  Herz  imstande 
war,  die  Leistung  der  einzelnen  Eontraktion,  speziell  das  Schlag* 
vcdumen,  zu  erhöhen,  daß  ihm  aber  diese  yermefarte  Arbeitsleiatiiug 
durch  eine  gleichzeitige  Gefaßerweiterung  erleichtert  wird«  Die 
Leistungsfähigkeit  des  Herzens  bei  diesem  Kranken  würde  zur 
Zeit  der  besprochenen  Versuche  nicht  so  hoch  eingeschätzt  werden 
dürfen  wie  in  Fall  1,  höher  dagegen  wie  in  Fall  3. 

Versuch  c  zeigt  keine  wesentliche  Abweichung  von  d«*  Norm. 

Endlich  ist  in  der  Tabelle  noch  ein  Kranker  geführt,  der  an 
einer  Mitralinsufficienz,  außerdem  an  Emphysem  und  chronischer 
Bronchitis  geringen  Grades  und  an  Arteriosklerose  litt.  Ein  Ver- 
dacht auf  Granulamiere  fand  keine  Bestätigung.  In  der  Ruhe  er- 
gaben sich  sehr  hohe  Werte  für  Maximaldrnck  und  PuIsdrucL 
Erhöhung  des  Quotienten.  Nach  der  Arbeit  ist  zwar  der  systo- 
lische Druck  vermehrt,  der  diastolische  aber  verhältnismäßig  stärker 
angestiegen,  so  daß  Pulsdruck  und  Quotient  kleiner  geworden  sind. 
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Die  Einselleistong  änderte  sich  nur  unwesentlich,  indem  zwar  der 
Polsdruck  abnahm,  der  Mitteldnick  aber  anstieg.  Die  Blutdruck- 
änderung  ist  hier  wohl  vorwiegend  auf  Oefäßkontraktion  zurück- 
zufahren, das  Herz  des  Kranken  scheint  nicht  mehr  befähigt,  sich 
größeren  Anforderungen  anzupassen. 

Die  mitgeteilten  Versuche  lassen  trotz  ihrer  ge- 
ringen Anzahl  schon  deutlich  erkennen,  daß  bei 
Herzklappenfehlern  das  Verhalten  des  Zirkulations- 
apparates bei  der  gleichen  Eörperarbeit  nicht  so  ein- 
fachen Gesetzen  folgt  wie  bei  Herzgesunden.  Wäh- 
rend bei  normalem  Herzen  die  Änderung  der  Herz- 
arbeit, besonders  die  Zunahme  des  Schlagvolumens, 
die  bei  weitem  wichtigste  Rolle  spielt  und  eine 
Änderung  des  Gefäßtonus  nur  nebenher  in  Betracht 
kommt,  scheint  der  letzteren  bei  Kranken  mit  Herz- 
klappenfehlern eine  wesentlich  größere  Bedeutung 
zuzukommen.  Ein  Gleichbleiben  oder  Sinken  des 
Schlagvolumens  ist  bei  ihnen  nicht  selten.  Durch 
Zunahme  der  Gefäßspannung  wird,  wie  man  wohl  an- 
nehmen darf,  in  manchen  Fällen  ein  infolge  unzu- 
reichender Herzarbeit  drohendes  Sinken  des  Blut- 
druckes verhindert«  in  anderen  durch  ihren  Nachlaß 
eine  dem  Herzen  zu  große  Widerstände  entgegen- 
setzende Drucksteigerung  verhütet. 

Ob  ähnliche  Vorgänge  auch  durch  Überanstrengung  des  nor- 
malen Herzens  hervorgerufen  werden  können,  wäre  noch  zu  unter- 
suchen. Eine  der  bereits  erwähnten  Beobachtungen  Stras- 
burger's^)  scheint  darauf  hinzudeuten.  — 

Ein  genaueres  Eingehen  auf  die  Literatur  kann  unterbleiben,  da  die 
bisherigen  Untersuchungen  bei  arbeitenden  Herzkranken  sich  nur  auf 
das  Verbalten  des  systolischen  Druckes  beziehen.  Es  sei  nur  erwähnt, 
daß  die  Angaben  der  verschiedenen  Autoren  nicht  übereinstimmen. 
Während  z.  B.  Butt  ermann^  in  manchen  Fällen  Senkung  des  Blut- 
druckes fand,  beobachtete  0.  Moritz^)  fast  immer  Steigerung.  Er 
glaubt  die  entgegenstehenden  Befunde  nur  dadurch  erklären  zu  können, 
daß  sie  durch  Messung  nach  der  Arbeit  erhalten  wurden,  obwohl  er 
selbst  bei  einem  Kranken  mit  Mitralst^enose  auch  während  der  Arbeit 
Erniedrigung  des  Maximal druckes  sah.    Wenn  auch  vielleicht  fttr  einzelne 


1)  1.  c,  Zeitschr.  f.  kliri.  Med.  Bd.  54,  p.  18  des  Sonderabdr.,  Tab.  II  Fall  5. 

2)  1.  c,  p.  10. 

3)  l  c,  p.  347. 
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Fälle  die  Erklärung  von  O.  Moritz  zutrifft,  so  hat  sie  doch  wohl 
kaum  allgemeine  Gültigkeit.  Zunächst  lieg^  wohl  schon  ein  Widerspruch 
darin,  daß,  wie  er  selbst  hervorhebt,  „nach  Arbeitsschluß  ein  myo- 
degeneriertes  Herz  noch  eine  Minute  lang  den  erreichten  Blutdruck  fest- 
hält, oder  sogar  etwas  steigert**,  daß  also  gerade  hier  die  Bedingungen 
für  Messung  nach  der  Arbeit  besonders  günstige  w|u-en.  Wichtiger  ist 
aber,  daß  nach  dem  Ergebnisse  meiner  Versuche  der  Maximaldruck  allein 
gerade  bei  Herzkranken  keinen  ausreichenden  Aufschluß  über  die  Herz- 
arbeit gibt.  Bei  Berücksichtigung  des  diastolischen  Druckes  würden  die 
abweichenden  Besultate  wohl  ausreichend  zu  erklären  sein. 

Die  Frage,  welcher  Einfluß  bei  unseren  Versuchen  der  „Übung*" 
zukomme,  bedarf  noch  einer  kurzen  Besprechung.  Daß  bei  Wieder- 
holung der  gleichen  Arbeitsleistung  die  Blutdrucksteigerung  meist 
geringer  ausfällt  als  bei  der  erstmaligen  Ausfuhrung,  ist  bekannt 
(Örtel,  Grebner  und  Grünbaum,  Masing  u.  a.).  Die  Er- 
klärungen für  diese  Ei'scheinung  laufen  im  wesentlichen  darauf 
hinaus,  daß  der  Organismus  durch  „Übung"  gewissermaßen  „lerne**, 
mit  möglichst  geringer  Herz-  und  Gefäßerregung  einen  bestimmten 
Zweck  zu  erreichen  (Zuntz  und  Kronecker,  Masing, 
Gräupner  u.  a.).  Es  kann  hier  unerörtert  bleiben,  inwieweit 
diese  Anschauung  für  größere  Arbeitsleistungen  zutrifft  Für  die 
von  mir  angewandte  geringe  Arbeit  kann  ich  sie  nicht  für  wahr- 
scheinlich halten,  glaube  vielmehr,  daß  hierbei  das  psychische 
Moment  der  durch  Einübung  der  Bewegung  verringerten  „An- 
strengung" im  Sinne  von  Kornfeld,  0.  Moritz,  Kießlingnsw. 
von  Bedeutung  sein  könnte.  Denn  die  bei  den  Versuchen  geleistete 
Arbeit  ist  doch  nur  minimal  gegenüber  deijenigen,  welche  die  Aus- 
fährung  der  täglichen  Verrichtungen  oder  gar  Treppensteigen  nsw. 
selbst  bei  ruhigem  Verhalten  der  Kranken  erfordert.  Dasselbe 
gilt  übrigens  auch  wohl  für  manche  Formen  der  Widerstands- 
gymnastik. — 

Die  in  Tabelle  V  enthaltenen  Beobachtungen  bei  Kranken 
verschiedener  Art  sind  ebenso  wie  die  vorhergehenden  einzeln  zu 
besprechen. 

Der  1.  Kranke,  ein  24 jähriger  Fabrikarbeiter,  litt  an  einer 
chronischen  vorwiegend  parenchymatösen  Nephritis.  Bei  der  Auf- 
nahme hatte  er  deutliche  Erscheinungen  von  Herzinsuf&cienz  ge- 
zeigt, der  Puls  war  damals  klein  und  etwas  unregelmäßig.  Ver- 
größerung des  Herzens  war  nicht  nachweisbar.  Zur  Zeit  der  Ver- 
suche hatte  sich  der  Zustand  wesentlich  gebessert,  der  Puls  war 
regelmäßig  und   gut  gefüllt;  mäßige  Anstrengungen   veranlaßten 
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aber  noch  Erschwerung  der  Atmung  und  Herzklopfen.  In  der 
Ruhe  sind  die  Werte  des  systolischen  Druckes  in  allen  Versuchen 
ej;was  erhöht,  der  Pulsdruck  hält  sich  in  normalen  Grenzen.  Der 
Quotient  ist  niedrig,  der  Gef&ßtonus  also  wohl  ziemlich  hoch.  Nach 
der  Arbeit,  die  angeblich  nur  in  Versuch  a  das  Knie  etwas  er- 
müdete, ohne  aber  Dyspnoe  hervorzurufen,  steigt  der  systolische 
Druck  stark  an  bei  zunehmendem  Pulsdruck  und  zunehmendem 
Quotienten.  Wir  dürfen  also  wohl  annehmen,  daß  die  Herzarbeit 
bei  abnehmender  Gefäßspannung  gestiegen  ist.  Die  Zunahme  der 
Einzelleistung  bleibt  ebenso  wie  die  Vermehrung  der  gesamten 
Herzarbeit  nur  in  Versuch  a  in  der  Nähe  der  bei  Normalen  ge- 
fundenen Höchstwerte,  überschreitet  diese  im  Versuch  b,  der  aller- 
dings eine  etwas  größere  Arbeitsleistung  aufweist,  und  in  c  er- 
heblich (Gesamtzunahme  67,1  und  46,3  7o)- 

Dasselbe  Verhalten  finden  wir  bei  dem  folgenden  Kranken 
(Nr.  2),  der  an  Resten  tuberkulöser  Pleuritis  litt  und  dessen  Herz 
ebenfalls  mit  Sicherheit  als  geschwächt  anzusehen  war;  bei  ihm 
nahm  die  Pulszahl  allerdings  stärker  zu  als  in  dem  vorigen  Falle, 
so  daß  wir  bei  einer  Zunahme  der  Einzelleistuug  um  32,1  %  eine 
Zunahme  der  Herzarbeit  um  58,5^0  finden. 

In  beiden  Beobachtungen  finden  wir  also  ein  Verhalten,  welches 
demjenigen  bei  Neurasthenie  nahe  kommt.  Zu  seiner  Erklärung 
bieten  sich  zwei  Möglichkeiten :  Entweder  handelt  es  sich  um  eine 
stärkere  Erregbarkeit  des  Herzens,  wie  wir  sie  bei  dieser  annehmen 
müssen,  oder  aber  das  geschwächte  Herz  arbeitet  nicht,  wie  dies 
B.  Lewy^)  für  das  gesunde  nachweist,  in  der  Euhe  „ver- 
schwenderisch", um  Mehranforderungen  jederzeit  entsprechen  zu 
können,  sondern  seine  bei  ruhigem  Verhalten  geleistete  Arbeit  ist 
geringer  und  wird  infolgedessen  vollständiger  verbraucht  als  in 
der  Norm.  Zur  Deckung  einer  Mehranforderung  würde  es  also 
nicht  in  dem  Maße  wie  das  gesunde  in  erster  Linie  einen  Über- 
schuß seiner  Ruhearbeit  zur  Verfugung  haben,  vielmehr  gezwungen 
sein,  seine  Leistung  sogleich  zu  erhöhen.  Infolgedessen  müßte 
natürlich  die  relative  Steigerung  erheblicher  ausfallen  als  beim 
Gesunden.  Eine  Entscheidung  darüber,  welche  der  beiden  Mög- 
lichkeiten zutrifft,  wäre  nur  durch  Kenntnis  der  absoluten  Arbeits- 
größen des  Herzens  möglich,  ich  möchte  aber  die  letztbesprochene 
für  die  wahrscheinlichere  halten. 

Eine  gewisse  Ähnlichkeit  in  bezug  auf  den  klinischen  Befund 


1)  1.  c,  p.  355  f. 
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des  Zirkulationsapparates,  aber  ganz  abweichendes  Verhalten  bei 
der  Funktionsprüfung  finden  wir  in  Beobachtung  3.  Der  48  jährige 
Kranke  litt  an  einer  Schrumpfung  der  linken  Brusthälft«  infolge 
alter  Pleuritis  und  an  nicht  besonders  ausgedehnten  Veränderungen 
beider  Lungenspitzen.  Bei  Bewegungen,  gelegentlich  auch  schon 
in  der  Ruhe,  klagte  er  über  Druck  auf  der  Brust  und  über  aller- 
dings nur  geringe  Atemnot.  Der  Puls  war  regelmäßig,  aber  wenig 
gefüllt.  Maximaldruck  und  Pulsdruck  waren  in  der  Buhe  niedrig, 
letzterer  in  Versuch  c  etwas  geringer  als  die  normalerweise  ge- 
fundenen Werte.  Nach  der  Arbeit,  die  angeblich  Verstärkung  des 
Druckgefühls  und  Erschwerung  der  Atmung  veranlaßte,  trat  stets 
eine  geringe  Abnahme  der  Pulszahl  ein,  während  die  Dmckver- 
hältnisse  in  Versuch  a  unbeeinflußt  blieben,  in  Versuch  b  und  c 
ein  gleichmäßiges  Ansteigen  des  Maximal-  und  Minimaldrucks  statt- 
fand. Eine  Zunahme  des  Schlagvolumens  ist  nicht  erkennbar,  viel- 
leicht, wenn  man  auf  die  geringe  Abnahme  des  Quotienten  in  Ver- 
such b  und  c  Gewicht  legen  will,  in  diesen  eine  geringe  Zunahme 
des  Gefaßtonus.  Eine  Deutung  dieser  Beobachtung  ist  schwer  zu 
geben.  Es  wäre  vielleicht  zu  vermuten,  daß  das  Herz  des  Kranken 
überhaupt  nicht  imstande  war,  seine  Leistung  wesentlich  zu  steigern : 
es  bleibt  dann  aber  auffallend,  daß  keine  Zunahme  der  Pulszahl 
eintrat.  Für  die  Annahme  eines  ungewöhnlich  schnellen  Abfalles 
des  während  der  Arbeit  erhöhten  Druckes  zur  Norm  fehlen  An- 
haltspunkte. 

Beobachtung  4  betriflFt  einen  64jährigen  Mann  mit  Schmmpf- 
niere  und  Arteriosklerose.  Erscheinungen  von  Herzinsufficienz  be- 
standen zur  Zeit  der  Versuche  nicht.  Der  systolische  Druck  war 
in  der  Ruhe  stark  erhöht,  der  Pulsdruck  ganz  außergewöhnlich 
gesteigert  und  infolgedessen  der  Quotient  hoch,  ein  Zusammen- 
treffen, wie  es  auch  Strasburger*)  bei  Granularniere  feststellen 
konnte.  Der  erste  Arbeitsversuch  veranlaßt  Ansteigen  des  Maxi- 
mal- und  Minimaldruckes  mit  überwiegender  Zunahme  des  letzteren, 
ein  Verhalten,  welches  bei  Kranken  mit  Herzklappenfehlern  in 
gleicher  Weise  beobachtet  und  dort  bereits  besprochen  wurde.  Der 
zweite  Versuch  bietet  nichts  Auffallendes. 

In  Beobachtung  4  und  5  handelt  es  sich  um  Krankheitsbilder, 
bei  denen  Erscheinungen  seitens  der  Kreislaufsorgane  eine  wesent- 
liche Rolle  spielen,  zunächst  um  einen  Fall  von  Morbus  Base- 
dowii.     Der  18  jährige  Kranke  zeigte  in  der  Ruhe  starke  Puls- 


1)  1.  c.y  Zeitschr.  t  klin.  Med.  £d.  54,  p.  27  des  Sonderabdrnckes. 
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IbeschlenniguDg,  die  beim  ersten  Arbeitsversuch  etwas  nachließ, 
beim  zweiten  nicht  beeinflußt  wurde.  Der  Maximaldruck  ist  etwas 
erhöht,  wie  dies  auch  Hensen^)  und  Bing*)  beobachteten,  der 
Pulsdruck  besonders  in  Versuch  a  beträchtlich  gesteigert.  Die 
Arbeitsleistung,  die  allerdings  nur  mit  ziemlich  geringer  Energie 
ausgeführt  wurde,  hatte  nur  mäßigen  Einfluß  auf  die  Druckhöhe, 
Aie  Art  der  Änderung  entsprach  der  bei  Normalen  beobachteten. 
Im  Fall  6  mußte  trotz  der  normalen  Größe  des  systolischen 
Druckes  auf  Grund  zunehmender  Pigmentierung  der  Haut  und  der 
Schleimhäute,  verbunden  mit  sehr  starker  Adynamie  und  vorüber- 
gehenden Magendarmstörungen  etc.,  mit  größter  Wahrscheinlich- 
keit ein  Morbus  Addisonii  angenommen  werden.  Die  Arbeitsleistung 
veranlaßte  bei  diesem  Kranken  angeblich  jedesmal  eine  Ermüdung 
des  Beines,  keine  Atembeschwerden.  Die  Zunahme  der  Pulszahl 
hielt  sich  bei  allen  Versuchen  in  normalen  Grenzen,  dagegen  zeigen 
die  Blutdruckwerte  ein  sehr  auffallendes  Verhalten,  vor  allem  eine 
völlige  Regellosigkeit  in  der  Änderung  der  Druckhöhen. 

In  zwei  Versuchen  nimmt  der  systolische  Druck  stark  zu,  je- 
doch einmal  unter  Sinken,  einmal  unter  Steigen  des  diastolischen; 
im  Versuch  c  bleibt  der  Maximaldruck  unverändert,  während  der 
minimale  ansteigt,  und  endlich  nehmen  in  Versuch  b  beide  Werte 
gleichmäßig  ab.  Daraus  ergibt  sich  zweimal  starke  Zunahme  der 
Einzelleistung  des  Herzens  wohl  mit  gleichzeitiger  Gefäßerweiterung, 
zweimal  geringe  Abnahme,  in  Versuch  c  bei  zunehmender,  in  b  bei 
gleichbleibender  Gefaßspannung. 

Daß  trotz  des  normalen  Maximaldruckes  das  Zirkulationssystem 
des  Kranken  keineswegs  als  intakt  betrachtet  werden  kann,  geht 
aus  diesem  Befunde  mit  Bestimmtheit  hervor.  Über  seine  Ursachen 
sind  nur  Vermutungen  möglich;  vielleicht  handelt  es  sich  um 
irgendwelche  Störungen  der  Innervation,  die  das  normale  Zusammen- 
wirken zwischen  Herz  und  Gefäßsystem  beeinträchtigen,  so  daß 
der  gleiche  Reiz  bald  dieses,  bald  jenes  stärker  beeinflußt. 

Die  Beobachtung  7  wurde  in  dieser  Tabelle  geführt,  weil  der 
Untersuchte  wahrscheinlich  noch  unter  dem  Einflüsse  der  abge- 
laufenen Erkrankung  stand.  Bei  dem  kräftigen  jungen  Manne  war 
am  3.  Tage  einer  kroupösen  Pneumonie  die  Krise  eingetreten,  der 
erste  Vensuch  wurde  am  folgenden  Tage  ausgeführt.  Die  Werte 
des  systolischen  Druckes  sind  geringer  als  in  der  Norm,  der  Puls- 


1)  1.  c,  p.  521. 

2)  1.  c. 

Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin.    90.  Bd.  38 
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druck  ist  dagegen  gnt,  der  Quotient  hoch,  die  Gefäßspannang  dem- 
nach gering.  Die  Arbeitsleistung,  die  im  Versuche  a  zur  Schonung 
des  Kranken  etwas  geringer  gewählt  wurde  als  gewöhnlich  (IB 
Hebungen  in  IV«  Minuten  mit  13,68  kg  Gesamtleistung),  verur- 
sachte keinerlei  Beschwerden.  Die  Blutdruckänderung  ist  in  Ver- 
such a  wohl  nicht  größer  als  normal,  in  Versuch  b  und  c  läßt 
sich  eine  Reaktion  nur  an  der  Zunahme  der  Pulszahl  erkennen^ 
während  die  Druckwerte  sich  nicht  nachweisbar  geändert  haben. 
Eine  Abnormität  möchte  ich  in  diesem  Verhalten  nicht  erblicken. 

Die  letzte  Beobachtung  betrifft  einen  Kranken  mit  multipler 
Sklerose.  Sowohl  die  Ruhewerte  wie  die  Zunahme  nach  der  Arbeit 
verhalten  sich  regelrecht. 

Eine  Anzahl  Versuche  bei  anderen  Kranken  bieten  kein  be- 
sonderes Interesse,  so  daß  ich  sie  ebenso  wie  einige  diagnostisch 
zweifelhafte  Fälle  übergehen  kann. 

Von  einer  Zusammenfassung  der  Versuchsergebnisse  glaube 
ich  Abstand  nehmen  zu  können ;  betreffs  der  aus  den  Beobachtungen 
zu  ziehenden  diagnostischen  Schlüsse  sei  nur  noch  folgendes  nach- 
getragen. Bei  Neurasthenikern  darf  man  wohl  irgendwie  stärkere 
kardiovaskuläre  Störungen  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  aus- 
schließen, wenn  wiederholte  Versuche  nur  Änderungen  ergeben,  die 
im  Bereich  des  Normalen  bleiben  (vgl.  z.  B.  Fall  5,  Tab.  II).  Leider 
ermöglicht  das  Verfahren  aber  ebensowenig  wie  die  bisherigen 
diagnostischen  Hilfsmittel  in  allen  Fällen  eine  sichere  Entscheidung, 
ob  Herzstörungen  rein  nervöser  Natur  sind  oder  organisch  bedingt. 
Eine  Herzschwäche  ist  dann  mit  Bestimmtheit  anzunehmen,  wenn 
nach  der  Arbeit  der  Quotient  bei  gleichbleibendem  oder  nui-  wenig 
erhöhtem  Maximaldruck  erheblich  kleiner  geworden  ist,  auch  dann, 
wenn  keine  anderen  Insufficienzerscheinungen  bestehen. 

Anmerk.  bei  der  Korrektur:  Die  seit  Ende  des  vorigen  Jahres  in  be- 
trächtlicher Anzahl  erschienenen  Arbeiten  über  Blutdruck  etc.,  besonders  auch  die 
auf  dem  diesjährigen  Kongreß  für  innere  Medizin  vorgetragenen  neuen  Tatsachen, 
konnten  keine  Berücksichtigung  mehr  finden,  weil  dadurch  Zusätze  notwendig 
geworden  wären,  die  das  Maß  des  bei  der  Korrektur  Zulässigen  bei  weitem  über- 
schritten haben  würden. 


xxvm. 

Ans  der  medizinischen  Klinik  zn  Eiel  (6eh.-Bat  Quincke). 

Über  aknte  Sublimat-  nnd  Oxalsänreyei^iftang. 

Von 

Dr.  Wilhelm  Pfeiffer, 

Assistenten  der  Klinik. 

Am  Abend  des  3.  Juli  1905  wurde  uns  durch  die  Polizei  ein 
20  jähriger  Kaufmann  T.  aus  Kiel  mittels  Sanitätswagen  eingeliefert,  der 
1  Stunde  vorher  in  selbstmörderischer  Absicht  etwa  1  Teelöffel  (?)  Sub- 
limat auf  der  Straße  an  einem  Brunnen  in  Wasser  gelöst,  genommen 
hatte.  Die  Menge  des  genossenen  Sublimats  muß  die  zu  0,18  g^)  an- 
gegebene tödliche  Menge  bei  weitem  überschritten  haben.  T.,  der  die 
letzte  Mahlzeit  mittags  zu  sich  genommen  hatte,  war  alsbald  nach  dem 
Einnehmen  des  Giftes  laut  jammernd  zu  Boden  gesunken,  erhielt  sofort 
reichlich  lauwarme  Milch  zu  trinken,  die  er  bald  darauf  wohl  größtenteils 
wieder  erbrach. 

T.  hatte  als  Kind  Masern,  mit  12  Jahren  Anämie,  mit  19  Jahren 
Perityphlitis. 

£s  handelte  sich  um  einen  mittelgroßen,  etwas  blassen  Mann,  der 
über  starkes  Brennen  im  Schlünde,  Speichelfluß  und  metallischen  Oe- 
schmack  klagte.  Eine  Verätzung  an  Lippe  oder  Zunge  war  nicht  zu 
sehen,  dagegen  erschien  der  weiche  Oaumen  und  Pharynx  stark  gerötet 
und  es  bestand  starker  Speichelfluß.  Im  übrigen  ergab  die  Untersuchung 
der  inneren  Organe  nichts  Besonderes. 

Kurz  nach  der  Ankunft,  noch  ehe  eine  Magenspülung  vorgenommen 
worden  war,  erbrach  T.  etwa  20  ccm  gelblichen,  alkalisch  reagierenden 
Mageninhalts,  der  keine  Milchbestandteüe«  enthielt.  Es  wurde  darauf  eine 
Magenspülung  mit  Milch  vorgenommen,  wobei  etwa  8^/2  Liter  durch- 
laufen gelassen  wurden. 

Nachdem  T.  zu  Bett  gebracht  war,  klagte  er  über  heftigen  Durst 
und  fortwährende  Wadenkrämpfe,  an  denen  er  schon  früher  manchmal 
gelitten  hat.  Er  genießt  nur  wenig  eisgekühlte  Milch  und  muß  häufig 
reichlichen,  hellen,  spezifisch  leichten  Urin  entleeren,  der  keinen  Zucker 
enthielt.  In  den  folgenden  Tagen  traten  Schluckschmerzen  hinzu.  Der 
Polyurie    am    1.    und  2.  Tage   folgte    eine    sehr   starke    Suppression  der 


1)  Kobert,  Lehrbuch  der  Intoxikationen  1906  II.  Aufl.  p.  326. 
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Urinentleerung,  die  bis  zum  8.  Tage  anhielt.  Ihr  folgte  abermals  eine 
etwa  2^/2  Wochen  anhaltende  Polyurie.  Über  die  genaueren  Urinbefande 
berichte  ich  später. 

Außer  ab  und  zu  auftretenden  Leibschmerzen  und  Erbrechen,  welch 
letzteres  häufig  im  Anschluß  an  die  Darreichung  von  Abführmitteln  er- 
folgte, bestanden  keine  Störungen  des  Gastrointestinaltraktas.  Insbe- 
sondere kam  es  nicht  zu  Diarrhöen.  Es  zeigte  sich  vielmehr  eine  Neigung 
zu  Stuhl  verhaltung,  die  wir  mit  Oleum  Bicini,  Brustpulver  bzw.  Klysmen 
bekämpften.  Vom  3.  Tage  ab  entwickelte  sich  eine  Stomatitis,  später 
eine  Schwellung  der  Zunge,  besonders  an  der  Spitze  und  den  Seiten- 
rändem. 

Die  Nephritis  (s.  u.)  war  vom  15.  Krankheitstage  ab  verschwunden. 
Ödeme  wurden  zu  keiner  Zeit  beobachtet.  Am  Augengrunde  fand  sich 
nichts  Krankhaftes. 

Die  Nahrungsaufnahme  war  anfangs  sehr  gering  und  später  er- 
schwert, da  T.  Milch  und  Haferschleim  kaum  genoß.  In  der  Rekon- 
valescenz  trank  er,  da  er  stets  durstig  war,  sehr  viel  Wasser,  zuweilen 
bis  zu  1^/2  Litern  täglich. 

Trotz  der  ungenügenden  Nahrungsaufnahme,  stieg  das  Körpergewicht 
anfangs  um  1  Kilo,  hielt  sich  während  der  Suppression  der  Harnent- 
leerung  auf  dieser  Höhe,    sank   mit   der  dann  eintretenden  Polyurie  um 

3  Kilo    und   stieg    mit   Einsetzen    der  besseren   Nahrungsauf nalime    um 

4  Kilo  wieder  an.  Irgendwie  beträchtiichere  Wasserverluste,  sei  es 
durch  Durchfalle  oder  Erbrechen,  bestanden  nicht. 

Die  Temperatur  war  meist  normal,  an  einigen  Tagen  (6. — 10.  Tag) 
subnormal. 

Die  Blutdruckmessung  ergab  anfangs  einen  Druck  von  105  mm  Hg 
(Arteria  brachialis.  Hiva-Rocci),  dieser  stieg  allmählich  auf  115  mm  Hg 
an  und  hielt  sich  später  um  120  mm  Hg. 

Die  Therapie  bestand  außer  der  einmaligen  Magenspülung  und  vor- 
sichtigen Ernährung  hauptsächlich  in  der  Darreichung  von  Bädern  und 
SennainfuB,  um  die  drohende  Anurie  zu  bekämpfen. 

Am  29.  Tage  wurde  T.  vollkommen  geheilt  entlassen. 

Wir  hatten  also  von  den  Symptomen  der  akuten  Vergiftung 
hier  vertreten:  den  Metallgeschmack,  Speichelfluß,  das  Brennen  im 
Schlund,  die  Schwellung  der  Zunge,  das  Erbrechen,  die  Albuminurie 
und  die  Störungen  der  ürinsekretion. 

Ich  will  mich  hier  gauz  besonders  mit  den  Erscheinungen  von 
selten  der  Nieren  beschäftigen. 

Über  Menge  und  Beschaffenheit  des  Harns,  wie  über  die  Ände- 
rungen des  Körpergewichts  gibt  Tabelle  I  Aufschluß.  Wir  können 
danach  drei  Stadien  der  Harnausscheidung  unterscheiden;  zunächst 
ein  Stadium  der  Polyurie,  das  12  Stunden  anhielt  (1.  und  2.  Tagi 
und  während  dessen  2050  ccm  Urin  entleert  wurden,  dann  ein 
Stadium  der  Suppression  der  Urinentleerung,  das  7  Tage  währte 
(2.-9.  Tag).    Während  dieser  wurden  im  ganzen  460  ccm  Harn 
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ausgeschieden,  und  endlich  ein  Stadium  erneuter  Polyurie,  wo 
während  2V2  Wochen  (9.-26.  Tag)  im  Durchschnitt  2,1  Liter  Urin 
in  24  Stunden  entleert  wurden.  Bis  zum  12.  Erankheitstage  blieb 
das  Körpergewicht  dauernd  1  kg  über  dem  Anfangsgewicht,  ob- 
wohl Patient  so  gut  wie  keine  Nahrung  nahm  und  auch  Flüssig- 
keiten meist  erbrach.  Die  aus  der  Inanition  entspringende  Körper- 
gewichtsabnahme wurde  also  durch  Wasseraufspeicherung  maskiert 
und  überkompensiert.  Wie  die  Körpergewichtsabnahme  vom  12.  bis 
16.  Tage  zeigt,  wird  dies  Wasser  damals  wieder  ausgeschieden 
worden  sein.  Die  hohe  Harnmenge  in  dieser  und  namentlich  in 
der  folgenden  Zeit  ist  zum  Teil  auch  durch  die  wiederkehrende 
Wasser-  und  Nahrungsaufnahme  bedingt. 
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8 
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Ich  machte  in  dem  im  Laufe  des  1.  und  2.;  des  13. — 16.  und 
des  24.-25.  Tages  entleerten  Urin  Kalk-  und  Magnesiabestimmungen 
nach  den  in  Neubauer  und  Vogel,  Analyse  des  Harns  1898, 
gegebenen  Vorschriften.  Ich  wog  das  Calciumoxyd  uird  rechnete 
dies  auf  tertiäres  Calciumphosphat  um,  aus  dem  Gewicht  der  ge- 


1)  Nur  von  12  Stunden. 

2)  Nach  E8bacb  (Albumine  u.  keine  Globuline). 

3)  Es  waren  8,7  com  tq  HsS04  nötig,  um  10  ccm  Harn  zu  neutralisieren. 

4)  Gewicht  am  16.  Tage  45Vi,  am  18.  46,  am  24.  49Vs  kg. 
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fnndenen  pjrrophosphorsauren  Magnesia  berechnete  ich  den  Gehalt 
an  Magnesinmoxyd. 

Tabelle  ü. 


Krankheitstas^ 


Ca,(P04). 


MgO 


1./2. 
13./16. 
24./25. 


1760  ccm 
7400  ccm 
SOOOccm 


Normalzahlen  nach  Nenbaner  und 

Vogel«) 

Normalzahlen  nach  Noorden*) 


0,648 
0.869 ») 
0,89 
0,12-0,26 

0,16-0,36 


1,01 
0,68») 
1,63 
0,22-0,46 

0,27—0,64 


0,067 
0.183 ») 

0,18—0,28 


Es  läßt  sich  an  diesem  Falle  an  der  Hand  der  Urin-,  Ge- 
wichts- nnd  Flüssigkeitsznfnhrzahlen  besonders  gnt  die  sofort  ein- 
setzende dinretische  Wirkung  des  Quecksilbers  erkennen:  reich- 
licher, heller,  spezifisch  leichter,  alkalischer  Urin.  Ein  weiterer 
Beweis  des  anfänglichen  reichlichen  Wasserverlastes,  der  nicht 
durch  Wasserzufuhr  gedeckt  wurde,  scheinen  mir  die  mit  außer- 
ordentlicher Häufigkeit  und  Heftigkeit  auftretenden  Wadenkrämpfe 
zu  sein,  die  während  des  IL  Stadiums  vollkommen  fehlten.  Es 
wäre  der  Einwand  zu  erheben,  daß  die  Polyurie  der  ersten 
12  Stunden  durch  retinierte  Spülflüssigkeit  mitbedingt  gewesen  sei. 
dagegen  spricht  das  gerade  in  den  ersten  Stunden  nach  der  Spulung 
häufige  Erbrechen  und  die  sonstigen  Abweichungen  im  ürinbefund : 
der  gesteigerte  Kalkgehalt  und  die  wahrscheinlich  durch  diesen 
bedingte  alkalische  Reaktion  des  Harns.  Diesem  I.  Stadium  folgte 
ein  Stadium  der  Suppression  der  Urinentleerung  mit  konzentriertem 
dunklem  Urin  und  Wasserretention  im  Körper:  Gewichtszunahme 
resp.  Gewichtskonstanz  bei  minimaler  Hamabsonderung  und  schlechter 
Nahrungsaufnahme.  Sobald  die  schlimmsten  Erscheinungen  der 
Nierenreizung  verschwunden  sind,  kommt  die  Diurese  in  Gang  und 
es  wird  das  retinierte  Wasser  ausgeschieden:  heller,  spezifisch 
leichter  Urin  und  Gewichtsabnahme.  Ein  Teil  der  letzteren  wird 
natürlich  auch  auf  Rechnung  der  Inanitlon,  die  Hamvermehrung 
zum  Teil  auf  vermehrte  Flüssigkeitszufuhr  zu  setzen  sein. 

Die  Veniiehrung  der  Kalkausscheidung,  über  die  Prevost*) 
schon  berichtet,  findet  sich  hier  sehr  ausgesprochen,  allerdings 
schon  so  früh,   daß  es  einem  schwer  fällt,  hierin  schon  aus  den 


1)  Auf  24  Standen  nmg:erechnet ;  absolute  Zahlen  1,11  bzw.  2,04  bsw.  0,55. 

2)  Analyse  des  Harns  1898. 

8)  Handbuch  der  Pathol.  des  Stoffwechsels.    II.  Aufl.  p.  448. 
4)  Citiert  in  Kobert  p.  331. 
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rareflzierten  Knochen  stammende  Kalksalze  zu  vermuten.  Die  ver- 
mehrte Kalkausscheidung^  in  der  späteren  Periode  könnte  entweder 
ans  den  Knochen  stammen  oder  es  könnte  sich  dabei  um  Stoff- 
wechselschlacken handeln,  die  zur  Zeit  der  Anurie  zurückgehalten 
wurden.  Auffällig  bleibt  die  lange  Dauer  der  Kalkausscheidung. 
Die  Magnesiaausscheidung  bewegt  sich  in,  ja  sogar  etwas  unter- 
halb der  normalen  Grenzen. 

Anfang  September  1906  kam  ein  weiterer  Fall  von  Subli- 
matvergiftung zu  unserer  Beobachtung,  der  ungefähr  8  Stunden 
nach  Aufnahme  des  Giftes  in  die  Klinik  kam  und  am  7.  Krank- 
heitstage unter  Lähmungserscheinungen  in  Armen  und  Beinen  und 
Benommenheit  zugrunde  ging. 

Der  15j&hrige  juDge  Mensch  hatte  „Sabiimatverstärker''  (wie  ihn 
die  Photograpben  gebrauchen)  auf  nüchternen  Magen  getrunken  und 
schätzungsweise  0,76  g  Sublimat  und  1,5  g  Bromkali  aufgenommen. 
Hier  war  der  Verlauf  viel  stürmischer :  reichliches,  in  den  ersten  3  Tagen 
blutiges  Erbrechen,  starke  nicht  blutige  Diarrhöen,  von  Anfang  an  wenig 
reichlicher  blut-  und  eiweißhaltiger  Harn,  der  einige  Zylinder  enthielt. 
Vom  2.  Tage  an  war  die  Urinmenge  auf  einige  Tropfen  bia  höchstens 
3  ccm  pro  die  reduziert. 

Das  Körpergewicht  sank  während  der  Krankheit  um  2,1  Kilo,  ein 
Oewichtsverlust,  der  erklärlich  ist,  da  Patient  fast  alle  Nahrung  wieder 
erbrochen  und  starke  Diarrhöen  hatte. 

Bei  der  Obduktion  fanden  sich  als  wichtigste  Veränderungen  eine 
sehr  starke  hämorrhagische  Entzündung  des  unteren  Dünn*  und  des 
ganzen  Dickdarms  mit  ausgedehnten  Schleimhautnekrosen  meist  auf  der 
Höhe  der  Falten,  eine  sehr  stark  parenchymatöse  EntzQndung  und  fettige 
Degeneration  der  stark  vergrößerten  Nieren  (Schwellung  und  Trübung 
der  Nieren epithelien,  stellenweise  Blutungen  ins  Oewebe),  geschwürige 
Zerstörung  und  teilweise  Nekrotisierung  der  Ösophagusschleimhaut  und 
lineare  Epitheldefekte  der  Magenschleimhaut.  Genauere  Urinanalysen 
konnten  nicht  vorgenommen  werden. 

Wir  fanden  in  diesem  Falle  also  lediglich  die  Suppression  der  Urin- 
ausscheidung bedingt  durch  schwere  anatomische  Veränderungen  der 
Nieren.  Daß  es  hier  nicht  zu  einer  Gewichtszunahme  kommen  konnte, 
wurde  oben  erwähnt. 

Beim  Abschluß  dieser  Arbeit  hatten  wir  Gelegenheit,  einen 
Fall  von  akuter  OxalsäureVergiftung  zu  beobachten,  der 
in  dem  Verhalten  der  Urinausscheidung  und  -beschaffenheit  und 
dem  Verhalten  des  Körpergewichts  so  zahlreiche  Analogien  zu  dem 
günstig  verlaufenen  Fall  von  Sublimatvergiftung  bot,  daß  ich  auch 
hierüber  kurz  berichten  möchte. 

Der  45  jährige  Mann  hatte  in  selbstmörderischer  Absicht  ca.  19  g 
Kleesalz  in  ^j^  Glas  Wasser  gelöst  getrunken.    Nach  kurzer  Zeit  stellten 
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sich  Erbreoben  and  Durckfalle  ein.  3  Stunden  nach  der  Vergiftong  er* 
hielt  er  Seifenwasser  und  Milch,  worauf  reichlichea  Erbrechen  erfolgte. 
4  Stunden  nach  der  Aufnahme  des  Giftes  kam  Patient  ins  Krankenhaus. 
Hier  wurde  sofort  eine  Magenspülung  mit  Kalkwasser  vorgenommen. 
Es  kam  auch  hier  noch  su  reichlichem  anfangs  bluthaltigem  Erbrechen 
und  es  wurden  reichlich  dünne,  nicht  blutige  Stühle  entleert.  Diese 
blieben  bis  cum  7.  Tag  bestehen,  8.  T.  wohl  bedingt  durch  innerlich 
vom  3.  Tage  ab  gereichtes  Magnesium  sulfuricum.  Das  Erbrechen 
sistierte  am  2.  und  3.  Tage,  trat  am  4.  nochmals  auf,  um  dann  definitiv 
8U  verschwinden.  Über  Menge  und  Beschaifenheit  des  Harns  wie  über 
die  Änderungen  des  Körpergewichts  gibt  Tabelle  III  Aufschluß.  Ödeme 
wurden  su  keiner  Zeit  beobachtet.  Die  Temperatur  war  nur  in  den 
ersten  beiden  Tagen  erhöht. 

Am  19.  Krankheitstage  wurde  Patient  geheilt  entlassen.  Zirka 
8  Tage  nach  der  Entlassung  war  der  Urin  gänzlich  eiweißfrei  (s.  Tab.  III). 

Wir  finden  hier  eine  ausgesprochene  Schädigung  der  Nieren 
mit  einer  Suppression  der  Harnausscheidung,  und  da  die  Flüssig- 
keitszufuhr den  Verlust  durch  Erbrechen  und  Durchfälle  übersteigt, 
ein  Ansteigen  des  Körpergewichts,  das  in  dem  Maße,  als  die  Nieren 
wieder  funktionstüchtig  werden,  abnimmt  Auffallend  ist,  daß  auch 
in  der  Zeit  der  hochgradigen  Urinvermindernng  bei  hohem  Eiweiß- 
gehalt der  Urin  hellgelb  und  von  geringem  spezifischen  Gewicht 
war;  neben  der  Ausscheidung  des  Wassers  war  also  auch  die  der 
festen  Bestandteile  wesentlich  gestört.  Eine  ähnliche  Beobachtung 
wurde  von  A.  FraenkeP)  gemacht,  der  in  dem  Harn  der  ersten 
Tage  trotz  hohen  Eiweißgehalts  sehr  geringe  Mengen  Harnstoff^ 
Chlornatrinm  und  Oxalsäure  nachweisen  konnte.  Fraenkel 
glaubt,  daß  die  Verringerung  der  Hamsekretion  ihre  Ursache  in 
einer  Verstopfung  der  Harnkanälchen  mit  Kalkoxalat  und  einer 
gleichzeitigen  irritativen  Wirkung  der  Oxalsäure  auf  das  Nieren- 
parenchym habe ;  denn  in  den  Fällen  von  Oxalsänrevergiftung  beim 
Menschen,  die  ohne  Eiweißausscheidnng  einhergehen,  komme  es 
weder  zur  Anurie,  noch  zur  Verringerung  der  Hammenge. 

In  unserem  Fall  dürfte  es  sich  vorwiegend  um  Sekretions- 
hemmung gehandelt  haben;  hätte  Verstopfung  der  Harnkanälchen 
durch  Kalkoxalat  eine  EoUe  gespielt,  so  hätte  dies  bei  der  späteren 
Hamflut  im  Urin  erscheinen  müssen;  tatsächlich  fanden  sich  aber 
nur  sehr  spärlich  Oxalatkristalle. 

Mit  dem  erstbesprochenen  Fall  von  Sublimatvergiftung  hat 
diese  Oxalsäurevergiftung  manche  Analogie :  in  beiden  findet  wegen 
erheblicher  Verminderung  der  Ausscheidung  eine  Wasseranhänfung 


1)  s.  Literatarangabe  p.  ö98. 
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im  Körper  mit  Gewichtszunahme  ohne  Ödeme  statt  —  Trotz  der 
hochgradigen  Störung  in  der  Ausscheidung  des  Wassers  wie  der 
festen  Bestandteile  in  den  ersten  Tagen  gleicht  sich  die  Schädigung 
der  Niere  schnell  aus  und  lassen  sich  nach  14  Tagen  im  Urin 
keine  Abweichungen  nachweisen. 
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Der  tympanitisehe  und  der  nichttympanitische  Schall. 

Von 

R.  Geigel  (Würzburg). 

(Mit  4  AbbildoDg^en.) 

„Der  tympanitisehe  Schall  ist  ein  Klang,  der  nichttympanitische 
«in  Geräusch.  Der  tympanitisehe  Schall  entsteht  durch  regelmäßige 
Schwingungen,  d^r  nichttympanitische  durch  unregelmäßige.  In 
«inem  regelmäßig  gestalteten  Hohlraum  entstehen  bei  der  Perkussion 
regelmäßige  Schwingungen,  er  gibt  einen  tympanitischen  Schall, 
ebenso  auch  die  erschlaffte  Lunge.  Gerät  aber  die  Wand  des  Hohl- 
raums in  Spannung,  wird  die  Lunge  aufgeblasen  und  dadurch  ge- 
spannt, so  verhindert  die  gespannte  Wand  die  Entstehung  regel- 
mäßiger Schwingungen,  es  kommen  nur  unregelmäßige  zustande, 
der  Schall  wird  nicht  tjrmpanitisch." 

Das  ist  eigentlich  unsere  ganze  Weisheit  und  die  Lehre  vom 
tympanitischen  und  nichttympanitischen  Schall  wird  dann  in  Vor- 
lesungen noch  gewöhnlich  veranschaulicht  durch  die  allbekannten 
«infachen  Versuche  an  einer  Schweinsblase  und  einer  Hammellunge, 
die  aufgeblasen  werden  können. 

Es  ist  auch  gar  keine  Frage,  daß  diese  Versuche,  so  einfach 
sie  sind,  sich  als  grundlegend  erwiesen  haben  für  unsere  Kenntnis 
der  beiden  Schallarten  und  ihre  diagnostische  Verwertung. 

Die  Unterscheidung  des  tympanitischen  Schalls  vom  nichttym- 
panitischen trifft  auch  ohne  Zweifel  im  ganzen  das  Richtige.  Der 
tympanitisehe  Schall  ist,  so  wollen  wir  vielleicht  vorsichtiger  sagen, 
wenn  wir  ihn  mit  dem  nichttympanitischen  vergleichen,  klangähn- 
licher, insofern  er  seiner  musikalischen  Höhe  nach  leichter  be- 
stimmbar ist,  man  vermag  ihn  leicht  nachzusingen,  was  beim  nicht- 
tympanitischen Schall  nicht  gelingt,  dieser  ist  kein  Klang,  sondern 
ein  Geräusch.  Und  da  wir  aus  der  Physik  wissen,  daß  ein  Klang 
durch  regelmäßige  d.  h.  besser  gesagt  periodische  Schwingungen, 
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Geräusche  durch  unregelmäßige  erzeugt  werden,  so  darf  man  wohl 
fürs  ei*ste  für  den  tympanitischen,  klangähnlichen  Schall  regelmäßige^ 
für  den  letzteren  unregelmäßige  Schwingungen  des  schallenden 
Körpers  voraussetzen.  Doch  kann  man  hier  wohl  eine  Einwendung* 
machen.  Es  besteht,  wie  aus  der  Physik  bekannt,  nicht  ein  schroffer 
Gegensatz  zwischen  Ton  und  Klang  einerseits  und  Geräusch  anderer- 
seits. In  ihren  Extremen  sind  sie  sicher  zu  unterscheiden,  insofern 
bei  dem  einen  eine  Periode  der  Schwingungen  deutlich,  bei  dem 
anderen  gar  nicht  zu  erkennen  ist.  Dazwischen  liegen  aber  Fälle^ 
bei  denen,  oft  wegen  der  kurzen  Dauer  des  Schalls,  eine  Periode 
nur  undeutlich  erkannt  wird,  wo  nicht  ein  schöner,  runder,  gleich- 
mäßiger Klang,  aber  doch  ein  Geräusch  mehr  oder  weniger  klang- 
ähnlich oder  klanghältig  vom  Ohr  empfunden  wird. 

Da  wollen  wir  doch  gleich  einmal  feststellen,  daß  der  tym- 
panitische  Schall  weit  davon  entfernt  ist,  an  „Re^elmäßigkeif^  der 
Empfindung,  die  er  auslöst,  zu  wetteifern  mit  den  Klängen,  die  wir 
beim  Gesang,  beim  Spielen  musikalischer  Instrumente  zu  hören  be- 
kommen. Selbst  mit  dem  Instrument,  von  dem  er  seinen  Namen 
hat,  mit  den  Pauken,  den  Tympani  kann  er  in  keiner  Weise  kon- 
kurrieren, man  stelle  sich  nur  den  lächerlichen  Konti*ast  vor,  wenn 
man  in  einem  Orchester  statt  die  Kesselpauke  zu  schlagen,  etwa 
den  Bauch  eines  Menschen  perkutieren  wollte.  Und  doch  ist,  so 
wenig  sich  der  tympanitische  Schall  in  einem  Konzert  verwenden 
ließe,  er  augenscheinlich  nicht  bloßes  Geräusch  und  namentlich^ 
das  scheint  mir  von  durchgreifender  Bedeutung  zu  sein,  kommt 
ihm  eine  ganz  bestimmte  musikalische  Höhe  zu.  Da  könnte  man 
wieder  zweifelhaft  werden,  ob  der  tympanitische  Schall  ein  Klangr 
ist,  denn  ein  Klang  hat  eigentlich  keine  bestimmte  musikalische 
Höhe,  denn  er  besteht  aus  mehreren  verschieden  hohen  Tönen* 
Wenn  wir  trotzdem  den  Klang  einer  Saite,  einer  Pfeife,  einer 
Trompete  ohne  Zaudern  eine  bestimmte  musikalische  Höhe  zuer- 
kennen, so  ist  dies  nur  möglich,  weil  im  musikalischen  Klang  ein 
Ton  stets  bei  weitem  über  die  anderen  Partialtöne  vorherrscht  und 
das  ist  der  Grundton.  Der  im  tympanitischen  Schall  vorherrschende 
Grundton  ist  es  auch  ohne  Zweifel,  der  dem  Schall  seine  sichere 
Stellung  in  der  Skala  anweist.  Dessen  Existenz  und  Vorherrschen 
ist  es  auch,  wie  ich  zeigen  möchte,  was  ihn  vom  nicht- 
tympanitischen  Schall  unterscheidet.  Sonst  ist  ihm  vielleicht  eben- 
soviel oder  nahezu  ebensoviel  Geräuschähnliches  beigemischt  als 
dem  nichttympanitischen.  Daß  beide  ineinander  übergehen  können* 
wenn  die  Wand  eines  Hohlraums  nach  und  nach  in  höhere  Spannung 
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gerät,  ist  allgemein  und  längst  bekannt.  Leicht  kann  man,  wie 
jeder  weiß,  an  sich  den  Versuch  anstellen,  die  Backen  mit  Luft 
erst  schlaff,  dann  unter  immer  stärkerem  Druck  aufblasen.  Dabei 
soll,  so  wird  angegeben,  der  tympanitische  Schall  in  den  nicht- 
tympanitischen  übergehen  und  zugleich  im  ganzen  höher  werden. 
Macht  man  aber  den  Versuch  mit  einiger  Aufmerksamkeit,  so  be- 
obachtet man  tat43ächlich  folgendes:  Anfangs,  bei  geschlossenem 
Mund  und  ohne  besonderen  Druck  aufgeblasenen  Wangen  ein  tym- 
panitischer  Schall,  an  dem  ein  tiefer  Grundton  leicht  zu  unter- 
scheiden ist.  Dieser  Grundton  wird,  wenn  man  sacht  weiter  auf- 
bläst und  die  Wangen  spannt,  nicht  höher,  sondern  immer  leiser, 
alles  andere  bleibt  und  schließlich  ist  der  tiefe  Grundton  gar  nicht 
mehr  zu  erkennen  und  deswegen  erscheint  der  jetzt  nicht- 
tympanitisch  gewordene  Schall  höher. 

Damit  ergibt  sich  ein  anderer  fundamentaler  Unterschied  zwi- 
schen tympanitischem  und  nichttympanitischem  Schall,  der,  wie  mir 
scheint,  eine  physikalische  Erklärung  gestattet  Denn  was  hierüber 
gelehrt  und  gelernt  wird,  daß  die  Spannung  der  Wand  das  Ent- 
stehen regelmäßiger  Schwingungen  verhindere,  ist  doch  offenkundig 
nichts  anderes  als  leeres  Gerede. 

Ich  möchte,  was  regelmäßige  und  unregelmäßige  Schwingungen 
anlangt,  mir  überhaupt  hier  eine  Bemerkung  erlauben.  Töne  und 
Klänge  (zusammengesetzte  Töne)  können  überhaupt  nur  durch  regel- 
mäßige, periodische  Schwingungen  entstehen,  nicht  durch  aperiodische ; 
Geräusche  aber  durch  beides.  Entsteht  ein  Geräusch  z.  B.  durch 
das  Rasseln  eines  Wagens,  das  Brausen  von  Wasser  u.  dgl.,  so 
sind  augenscheinlich  aperiodische  Erschütterungen  seine  Ursache. 
Davon  kann  aber  beim  Perkussionsschall  keinesfalls  die  Rede  sein, 
da  hier  die  Erschütterung  überhaupt  nur  einmal  erfolgt.  Hier 
muß  also,  wenn  ein  Geräusch  erzeugt  wird,  die  Unregelmäßigkeit 
in  etwas  anderem  gesucht  werden,  sie  kann  nur,  da  unregelmäßige 
Zeitfolge  ausgeschlossen  ist,  liegen  in  der  Form. 

Nun  ist  allerdings  bekannt,  daß  auch  verwickelte  und  an- 
scheinend unregelmäßige,  besser  gesagt  komplizierte  Schwingungs- 
formen vom  menschlichen  Ohr  in  Komponenten  von  ganz  regel- 
mäßiger Gestalt,  in  lauter  pendelartige  Schwingungen  zerlegt 
werden. 

In  der  Mathematik  kann  gezeigt  werden,  daß  man  jede 
periodische  Schwingung  darstellen  kann  als  die  Summe  von  lauter 
einfachen  sog.  Sinusschwingungen,  falls  man  nur  die  Zahl  der 
Summanden,  die  Größe  der  einzelnen  Amplituden  und  den  Phasen- 
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unterschied,  mit  dem  die  SchwiDgangen  entstehen,  beliebig  wählen 
darf.  Und  die  nämliche  Zerlegung  vermag,  wie  Helmholtz  be- 
tonte, das  menschliche  Gehörorgan  physiologisch  za  leisten. 

So  sind  z.  B.  in  Fig.  1,  2  nnd  3  einfache,  pendelartige 
Schwingungen  graphisch  als  Sinnskurren  gezeichnet,  nur  Ton  ver- 
schiedener Periode,  (in  Fig.  3  nur  eine  halbe  solche,  der  Berg, 

Fiff.  1. 


wahrend  das  dazugehörige  Tal  rechts  davon  zn  denken  ist).'  Dnrcb 
Interferenz  aller  drei  Wellen  wUrde  eine  Welle  entstehen,  deren 
Form  in  Fig.  4  gezogen  ist,  also  eine  fiirs  Äuge  schon  recht  un- 
regelmäßige Form.    Da  die  Periode  der  drei  Wellen  sich  verhält 
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wie  1:3:6,  30  könnte  die  Interferenzwelle  etwa  dem  Ton  C  mit 
den  ObertOnen  g  und  g'  entsprechen  und  dieser  Klang  wird  leicht 
Tom  Ohr  anfgelSst,  die  ganze  Schwingnngrform  erscheint  ihm 
regelmäßig,  periodisch.  Das  hat  aber  seine  Grenzen.  Eine  Periode 
wird  vom  Ohr  nicht  mehr  erkannt,  wenn  z.  B.  der  Schall  zn  knrz 
dazn  wählt,  wie  bei  Explosionen,  oder  wenn  gar  zn  Tiele,  namentlich 
disharmonierende,  einander  an  Scbwingnngszahl  naheliegende  PartiaU 
töne  diese  zusammengesetzte  Welle  liefern. 


So  hat  Helm  hol  tz  mit  Recht  den  Schall,  der  durch  gleich- 
zeitiges Anschlagen  aller  Tasten  im  Umfang  von  zwei  Oktaven  aaf 
dem  Klavier  entsteht,  ein  Geräusch  genannt,  obwohl  dieser  Schall 
sicher  aus  lauter  regelmäßigen  Schwingungen  zusammengesetzt  ist. 
Bemerkenswerterweise  ist  dieser  Schall  um  so  weniger  klang- 
hältig,  um  so  mehr  Geräusch,  je  kürzer  der  Anschlag  erfolgt.  Aber 
auch  dann,  wenn  man  auf  dem  Klavier  einen  Grundton,  sagen  wir 
C  und  alle  daranfliegenden  Obertöne  bis  zu  10  oder  12  erklingen 
läßt,  gibt  es  einen  Schall,  der  mehr  Geräusch  als  Klang  ist  Die 
ersten  6  harmonieren  bekanntlich,  der  siebente  und  mehrere  der 
folgenden  aber  nicht  mehr  and  die  so  entstehende  sehr  kompli- 
zierte Interferenzwelle  macht  nicht  mehr  den  Eindruck  des  Äegel- 
mäßigen,  besonders  dann,  wenn  die  tieferen  harmonischen  an  Stärke 
zurück-,  die  höher  gelegenen  disharmonischen  hervortreten. 

Macht  man  den  Versuch  mit  den  unteren  und  dann  mit  den 
oberen  Oktaven,  so  wird  man  leicht  das  erste  Geräusch  als  das 
tiefere,  das  zweite  als  das  höhere  erkennen,  keinem  aber  eine  be- 
stimmte Höhe,   eine  bestimmte  Stelle  in  der  musikalischen  Skala 


604  XXIX.  Geiqel 

zuweisen  können.  Ganz  allgemein  kann  man  recht  wohl  Geräusche 
sowohl  als  auch  Klänge,  selbst  reine  Akkorde  als  relativ  höber 
oder  tiefer  einschätzen  aber  ihnen  nur  dann  eine  bestimmte  Höhe 
zuweisen,  wenn  in  ihnen  e  i  n  Ton,  der  Grundton,  vorherrscht,  nach 
dem  dann  die  Höhenbestimmung  konventionellerweise  erfolgt  Wird 
der  Ton  C  durch  irgend  ein  Instrument  erzeugt,  so  besteht  der 
Ton  immer  auch  noch  wenigstens  aus  einigen  harmonischen  Ober- 
tönen c  g,  c',  g"  usw.  und  trotzdem  zaudern  wir  nicht,  den  Ton 
C  zu  nennen,  weil  die  diesem  einfachen  Ton  zugrunde  liegende 
Tonwelle  bei  weitem  die  größte  Amplitude,  die  größte  Stärke  gegen- 
über den  anderen  Partialtönen  besitzt,  deren  Koöxistenz  for  ge- 
wöhnlich nur  durch  besondere  Kunstgriffe  bemerkbar  gemacht 
werden  kann.  Bei  einem  Akkord,  einem  Geräusch  braucht  dies 
aber  nicht  oder  nicht  deutlich  der  Fall  zu  sein  und  ist  es  auch 
meistens  nicht. 

Ich  behaupte  nun,  daß  in  dieser  Weise  der  nichttympanitische 
Schall  sich  vom  tyrapanitischen  wirklich  unterscheidet,  daß  bei 
letzterem  der  Grundton  bei  weitem,  beim  nichttympanitischen  nur 
wenig  oder  gar  nicht,  jedenfalls  nicht  deutlich  über  die  Obertöne 
überwiegt 

Zu  dieser  Hypothese  halte  ich  mich  für  berechtigt,  weil  ich 
auf  keine  andere  Weise  zu  einer  vernunftigen  Erklärung  des  doch 
sicher  vorhandenen  Unterschiedes  zwischen  tympanitischem  und 
nichttympanitischem  Schall  kommen  kann.  Um  so  mehr  halte  ich 
mich  aber  für  berechtigt  dazu,  weil  ich  zeigen  kann,  daß  bei  der 
Entstehung  des  nichttympanitischen  Schalles  das,  was  ich  fordere: 
Zurücktreten  des  Grundtons,  Hervortreten  der  Obertöne,  nach  der 
Theorie  wirklich  eintreten  muß.  Um  dies  darzulegen,  muß  ich 
nochmals  auf  die  Lehre  von  den  diskontinuierlichen 
Schwingungen  zurückgreifen,  deren  theoretische  Behandlung 
wir  Helmholz  verdanken,  auf  die  Lehre,  die  mir  schon  einmal 
bei  der  Theorie  des  Metallklangs  ^)  so  wesentliche  Dienste  ge- 
leistet hat. 

Die  Wirkung  eines  Stoßes  oder  Schlages  auf  eine  gespannte 
Saite  oder  Membran  breitet  sich  um  so  leichter  von  der  getroffenen 
Stelle  über  die  ganze  Saite  oder  Membran  aus,  und  veranlaßt  sie 
so,  im  ganzen  zu  schwingen,  je  breiter  die  getroffene  Stelle  ist 
und  je  länger  der  schlagende  oder  stoßende  Körper  auf  der  ge- 
stoßenen Stelle  verweilt,  bis  er  wieder  abspringt,  er  verweilt  um 


1)  Dieses  Archiv,  Bd.  90  p.  211. 
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«0  länger  darauf  je  geriiiger  die  Spannung  der  Saite  oder  Mem- 
bran ist.  Umgekehrt:  die  Wirkung  des  Schlages  bleibt  um  90 
mehr  auf  die  gestoßene  Stelle  beschränkt  und  erzeugt  in  der 
Saite  oder  Membran  um  so  diskontinuierlichere  Schwin- 
gunngen,  je  kleiner  die  gestoßene  Stelle  ist  und  je  kürzer  die 
Berührungszeit  dauert.  Diese  ist  um  so  kürzer  je  größer  jeweils 
die  Spannung  des  getroffenen  elastischen  Körpers  ist 

Diskontinuierliche  Schwingungen  .können  also  nur  beim 
Anschlag  an  eine  Blase  mit  gespannten  Wandungen  erzeugt 
werden,  nicht  an  einer  solchen  mit  schlaffen.  Von  der  ersteren 
springt  der  stoßende  Körper  sogleich  wieder  ab,  die  schlaffe  Wand 
treibt  er  eiue  längere,  wenn  auch  absolut  immer  noch  kleine  Zeit 
Yor  sich  her,  während  deren  die  gesetzte  Erschütterung  sich  über 
die  ganze  Umhüllung  des  Luftraumes  verbreiten  und  die  Luftmasse 
im  ganzen  zum  Schwingen  bringen  kann. 

AUbe^nnt  ist  wie  eingangs  erwähnt  der  Versuch  mit  der 
Perkussion  einer  mit  Luft  gefdUten  Schweinsblase  im  schlaffen  und 
im  straff  aufgeblasenen  Zustand.  An  der  schlaffen  kommt  tympa- 
nitlschen  an  der  aufgeblasenen  mit  stark  gespannter  Wand  nicht- 
tympanitischer  Schall. 

Nun  hat  aber  Helmholtz  auf  dem  Wege  mathematischer 
Analyse,  die  wir  hier  auch  nicht  in  aller  Kürze  wiedergeben 
können,  mit  uller  Sicherheit  nachgewiesen,  daß  bei  diskontinuier- 
lichen Schwingungen, .  die  erzeugten  Obertöue  an  Stärke  gewinnen, 
der  Grundton  nicht  nur  relativ  dazu,  sondern  ^ogar  absolut  an 
Stärke  abnehmen  muß. 

Hier  haben  wir  also  das,  was  gefordert  werden  muß,  wenn 
unsere  oben  ausgesprochene  Hypothese  Anspruch  auf  Gültigkeit 
haben  solL  Diskontinuierliche  Schwingungeji  .entstehen  da,  wo 
uichttympanitiseher  Schall  beiobachtet  wird,  und  die^e  diskontinuier- 
lichen Schwing.ungen  —  .und  d^für  ha.be  ich  die  Autorität  von 
Helmholtz,  dessen  mathematische  Entwicklungen  man  gütigst 
nachprüfen  wolle  —  müssen  den  Grundton  abschwächen,  die  Obertöne 
verstärken,  sie  jenem  m^hr  gleich  machen  in  dem  erzeugten  Schall. 
In  der  erschlafften  Blase  dagegen  entstehen  keine  diskontinuier- 
lichen Schwingungen,  weil  sich  die  gesetzte  Erschütterung  auf  die 
^an^e  Wand  nach  allen  Seiten  auszubreiten  Zeit  findet,  hier  ent- 
steht neben  allerdings  auch  vorhandenen,  aber  relativ  sehr  leisen 
Obertönen ,  der  mächtige ,  vorherrschende  Grund  ton ,  der  es  uns 
leicht  macht,  die  musikalische  Höhe  des  ganzen  Schalles  zu  be- 
stimmen: der  tympanitische  Schall  ist  fertig. 

■ 

Deutsches  Archiv  f.  klin.  MedUin.    90.  Bd.  39 
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Schon  in  meiner  früheren  Arbeit  „Der  Metallklang^  habe  ich 
anf  diskontinuierliche  Schwingungen  es  zurückgeführt,  daß  bei 
stärkerer  Spannung  der  Wand  eines  Hohlraumes,  dem  —  nicht- 
tympanitisch  gewordenen  —  Schall  auch  noch  ganz  hohe,  weit- 
abliegende Obertöne  beigemischt  sind,  respektive  in  ihm  besonders 
hervortreten  und  den  Metallklang  bilden.  Es  ist  dies  nur  eine 
Konsequenz  von  der  Theorie  von  Helmholtz,  wonach  je  diskon- 
tinuierlicher die  erzeugten  Schwingungen  eines  elastischen  Körpers 
sind,  desto  mehr  gerade  die  hohen  Obertöne  vei-stärkt  werden. 

Mathematisch  läßt  sich  wohl  der  Fall  behandeln,  wo  nur  der 
angeschlagene  Teil    eines   gespannten   elastischen  Körpers,  einer 
Saite,  einer  Membran  in  Schwingungen  gerät,  die  nächste  Nach- 
barschaft   gar   nicht,    wo    also    wirklich    rein    diskontinuierliche 
Schwingungen  entständen,  allein  in  Wirklichkeit  kann  das  nie  in 
aller  Strenge  eintreffen,  es  müßte  dabei  die  Berührungszeit  des 
schlagenden  Hammers  auf  der  Saite  Null  betragen,  der  Hammer 
absolut  starr  sei  usw.     Aber  je  mehr  sich  ein   wirklicher  Fall 
diesem   idealen   nähert,   desto    diskontinuierlichere  Schwingungen 
müssen  auftreten,  man  ist  auch  bezüglich  der  Diskontinuität  be- 
rechtigt von  einem  Mehr  und  einem  Weniger  zu  sprechen.    Das 
gibt  uns  den  Schlüssel  zur  Erklärung  der  Schallerscheinungen  an 
der  gespannten  und  an  der  erschlafften  Lunge,  wo  auch  im  ersten 
Fall  bekanntlich  n  ichttympanitischer ,  im  zweiten  tympanitischer 
durch   den    Perkussionsschlag    wachgerufen   wird,    niemals    aber 
Metallklang  wie   so   oft   an   Hohlräumen   mit  gespannter  Wand. 
Diskontinuierliche  Schwingungen  können  an  der  erschlafften  Lunge 
nicht  erzeugt  werden,  auf  dem  weichen,  nachgiebigen,  fast  plasti- 
schen Gewebe  haftet  der  stoßende  Körper  zu  lange,  hier  tritt  der 
Grundton  des  schaumartig  gestalteten,  trag,  langsam  schwingenden 
Gewebes  tief  und  deutlich  hervor.    Diskontinuierlicher  werden  die 
Schwingungen  an  der  gespannten  Lunge,  aber  doch  nicht  in  dem 
Grad,  daß   die  allerhöchsten,  die  metallischen  Obertöne  deutlich 
hervortreten  könnten. 

Noch  eine  andere  Bemerkung  kann  ich  nicht  unterdrücken, 
die  hier  einschlägig  ist  und  auch  zeigt,  daß  bei  erschlafften  Ge- 
weben und  Wandungen  die  Erschütterung  des  Perkussionsschlags 
sich  sehr  wenig  oder  gar  nicht  auf  die  getroffene  Stelle  beschränkt. 
sondern  den  ganzen  schwingungsfähigen  Körper  in  Oscillationen 
versetzt,  im  Gegensatz  zu  gespanntem  Lungengewebe,  Hohlräumen 
mit  gespannter  Wand,  in  denen  diskontinuierliche  Schwingungen* 
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eng  begrenzte  entstehen  bei  Körpern,  die  nichttympanitisehen  Per- 
kossionsschall  geben. 

Es  ist  männiglich  bekannt,  daß  es  ohne  Vergleich  leichter 
ist,  den  nichttympanitisehen,  normalen  Langenschall  gegen  die 
Umgebung,  Leber,  Herz,  Milz  fein  abzugrenzen,  als  es  dies  beim 
tympanitischen  Schall  von  Magen  und  Därmen  gelingen  will.  So 
wie  wir  durch  Leber  oder  Herz,  Milz  nur  in  geringsten  die  da- 
hinter gelegenen  lufthaltigen  Därme,  den  Magen  erschüttern, 
schallt  nicht  nur,  was  direkt  getroffen  ist,  sondern  gleich  die 
ganze  Geschichte,  auch  das,  was  nicht  nach  vom  durch  die  ge- 
nannten Organe  verdeckt  ist,  sondern  auch  das,  was  frei  der 
Bauchwand  anliegt  und  wovon  der  Schall  „ungedämpft^  nach 
außen  und  unserem  Ohr  zugeleitet  vnrd.  Die  topographische  Ab- 
grenzung des  luftgefiillten  Magens  durch  die  Perkussion  ist  ent- 
schieden dann  am  leichtesten,  wenn  der  Magen  künstlich  stark 
aufgebläht  ist,  seine  Wand  in  bedeutender  Spannung  sich  befindet, 
diskontinuierlichere  Schwingungen  bei  der  Perkussion  entstehen, 
bekanntlich  mitunter  in  dem  Grade,  daß  der  Magen  nichttympani- 
tisehen Schall  liefert. 

Bevor  ich  zum  Schluß  komme,  möchte  ich  einem  Mißverständnis 
vorbeugen,  dem  ich  mich  vielleicht  ausgesetzt  haben  könnte.  Ich 
habe  immer  nur  von  Schwingungen,  diskontinuierlichen  und  konti- 
nuierlichen, elastischer  Wandungen  gesprochen.  Damit  aber 
habe  ich  nicht  sagen  wollen,  daß  der  erzeugte  Schall  von  den 
Schwingungen  der  Wand  direkt  abhängt.  Vielmehr  übertragen 
sich  die  transversalen  Schwingungen  der  Wand  auf  die  Luft  im 
Hohlraum,  auf  das  Lungengewebe,  das  nach  eigenen  Gesetzen  wie 
Schaum  schwingt,  und  erzeugen  darin  die  stehenden  Wellen,  wie 
sie  den  Volumen  des  Höhlraumes,  der  Lunge  usw.  entsprechen. 
Der  alte  Streit,  ob  die  Luft  (Skoda)  oder  die  Wand  (Wintrich) 
„Schallherrscher"  sei,  ist  ja  längst  durch  die  Arbeiten  von  Körner 
und  A.  Geigel  zugunsten  Skodas  entschieden. 

Hiermit  glaube  ich  meine  oben  aufgestellte  Hypothese  nach 
allen  Richtungen  hinreichend  gestützt  zu  haben  und  muß  be- 
haupten: 

'Im  tympanitischen  Schall  heiTScht  der  Grundton  bei 
weitem  gegen  die  zurücktretenden  Obertöne  vor,  deswegen  ist 
seine  musikalische  Höhe  so  leicht  und  sicher  zu  bestimmen.  Auch 
beim  nichttympanitisehen  Schall  kann  man  gelegentlich  einen 
höheren  und  tieferen  unterscheiden,  kann  ihm  aber  eine  bestimmte 
musikalische  Höhe  nicht  zuerkennen,  weil  in  ihm  der  Grundton 

39* 
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mehr  zurück,  die  ObertRne  mehr  vortreten,  ein  deutliches  Vor- 
herrschen des  Grandtones  nicht  mehr  statt  hat.  Letzterer,  der 
nichttyropanitische  Schall,  wird  durch  diskontinuierlichere  Schwin- 
gungen erzeugt.  Solche  können  nur  entstehen  bei  gespannter 
elastischer  Wand  des  perkutierten  schwingnngsfähigen  Gewebes 
der  Lunge,  der  Luft  eines  Hohlraumes.  Noch  höherer  Grad  der 
Diskontinuität  der  Schwingungen  wie  er  bei  Hohlräumen  mit  prall 
gespannter  Wand  vorkommen  kann,  erzeugt  zum  niehttympaniti- 
sehen  Schall  noch  den  Metallklang  durch  Verstärkung  der  weit 
abliegenden  Obertöne. 

Tympanitischer  Schall  und   Metallklang  werden  bekanntlieh 
nie  zugleich  beobachtet,  sie  schließen  einander  aus.    Wo  Metall- 
klang entsteht,  mischt  er  sich  stets  nichttympanitischem  Schall  bei. 
Wir  können   die  Stufenleiter  aufstellen,   deren  Stufen   ohne 
scharfe  Grenze  ineinander  übergehen: 
Kontindierliche  Schwingungen  —  tympanitscher  Schall, 
Diskontinuierliche  Schwingungen  —  nichttympanitischer  Schall, 
Höherer  Grad  von  Diskontinuität  —  Metallklang. 


AJv  A.» 

Kleinere  nnd  kasnistische  Mitteilnngen. 

Aus  der  medizinischen  Klinik  za  Kiel  (Geh.-Rat  Quincke). 
Ein  Fall  von  Polycythämie  ohne  Milztumor. 

Von 

Dr.  Wilhelm  Pfeiffer, 

Awistenten  der  KUnik. 

Am  8.  Mai  1905  stellte  ich  in  der  Sitzung  des  physiologi- 
schen Vereins  in  Kiel  (1)  einen  Fall  von  Polyoythäniie  vor 
dessen  eingehendere  Beschreibung  ich  mir  damals  vorbehielt.  Nachdem 
ich  den  Kranken  nunmehr  P/^  Jahre  lang  beobachtet  habe,  möchte  ich 
näher  auf  die  Ergebnisse  dieser  Beobachtung  eingehen. 

Der  jetzt  37jährige  Maschinenbauer  P.  war  als  Kind  stets  gesund.  Mit 
26  Jahren  machte  er  ein  sehr  anstren&^endes  Raisermanöver  mit,  worauf  er  Vi  Jahr 
nach  der  Entlassung  vom  Militär  auftretendes  Herzklopfen  und  das  Gef&hl  eines 
„Schlages  durch  den  Körper^,  wozu  sich  später  noch  ein  Beklemmnngsgefühl  be- 
sonders beim  Gehen  im  Freien  gesellte,  zurückführt.  Das  Klopfen  im  Körper  ist 
seitdem  nicht  wieder  verschwunden.  Vom  33.  Jahre  an  litt  er  häufig  an  Husten 
und  Auswurf,  der  öftere  ärztliche  Behandlungen  nötig  machte;  seit  dem  34.  Jahre 
bestehen  heftige  nachts  gegen  1  oder  2  Uhr  auftretende  Stirn-  und  Hinterhaupt- 
schmerzen, die  ihm  den  Schlaf  rauben.  Wegen  des  sich  häufig  wiederholenden 
Luftröhrenkatarrhs  befand  sich  P.  von  Mitte  1S04  an  9  Wochen  in  einem  Luft- 
kurort (St  Peter)  an  der  Nordsee,  wo  er  täglich  etwa  2V2  Stunden  dauernde 
Sonnenbäder,  wobei  er  nur  Kopf  und  Gesicht  vor  der  Sonne  schützte,  nahm.  Nach 
der  Rückkehr  von  der  See  wurde  P.  in  der  hiesigen  Klinik  vom  22.  bis  30.  Sep- 
tember 1904  beobachtet.  Zu  einer  sicheren  Diagnose  kam  man  während  der 
kurzen  Beobachtungszeit  nicht;  die  hervorstechendsten  damaligen  Krank heits- 
zustände  waren  Bronchitis  catarrhalis,  Albuminurie  und  Cephalaea. 

Seit  Oktober  1904,  als  P.  wieder  mit  der  Arbeit  anfing,  bemerkte  er  ein 
Blauwerden  des  Gesichts  nnd  der  Hände,  das  allmählich  an  Intensität  zu- 
nahm. P.  arbeitete  bis  Ende  März  1905.  Während  der  ganzen  Zeit  bestand 
Kurzluftigkeit.  Ende  März  kamen  danu  Schmerzen  unter  dem  rechten  Rippen- 
bogen und  in  der  linken  Rückenseite  hinzu,  welche  seine  abermalige  Aufnahme 
in  die  Klinik  veranlaltten.  Er  wurde  hier  vom  2ö.  März  bis  10.  Juni  1905  und 
vom  29.  Januar  bis  24.  Februar  1906  klinisch  behandelt  (im  ganzen  37%  Monate 
lang)  nnd  in  der  Zwischenzeit,  während  welcher  er  zumeist  seiner  Arbeit  nach- 
ging, häufiger  poliklinisch  untersucht. 

Infektion  wird  negiert;  P.  trank  stet«  nur  sehr  mäßig  Bier  und  Schnaps. 
Die  Familienanamnese  bietet  nichts  Wesentliches. 

Es  handelte  sich  bei  der  Aufnahme  Ende  März  1905  um  einen  163  cm  großen, 
mittelkräftigen,  ganz  rnnskulö^en  Mann  mit  geringem  Fettpolster.  Das  Körper- 
gewicht betrug  1904  66,  1905  60  und  1906  56  Kilo,  Temperatur  normal,  nirgends 
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DrÜBenschwellnngen,  Stemnm  und  lange  Röhrenknochen  beim  Beklopfen  nicht 
empfindlich. 

Klagen:  Kopf- und  Krenzschmerzen,  Schmerzen  unter  dem  rechten  Bippen- 
bogen,  Hnsten,  Heiserkeit  nnd  Auswurf;  bei  der  zweiten  Aufnahme  kam  bei  den 
geringsten  Anstrengungen  auftretende  Kurzlnftigkeit  dazu.  Die  Kopfschmerzen 
sind  in  der  Stirn-,  Hinterhaupt-  und  Schläfengegend  lokalisiert,  sie  treten  all- 
nächtlich gegen  1  bis  2  Uhr  auf,  halten  bis  zum  Morgen  an,  stören  durch  ihre 
Heftigkeit  den  Schlaf. 

Das  auffallendste  an  P.  ist  eine  bläulichrote  Farbe  des  Gesichts,  be- 
sonders der  Lippen,  Ohren  und  der  Hände,  hier  besonders  der  Nägel.  Die  Haut- 
venen  sind  au  den  Armen  und  Beinen  deutlich  sichtbar.  Die  Armvenen  kolla- 
bieren, wenn  der  Arm  sich  etwa  in  Höhe  der  II.  Rippe  befindet  Die  Haut  am 
Rumpi  und  den  Armen  ist  bräunlich  und  dunkler  wie  normal.  Es  ist  dies  wohl 
eine  Fol^e  der  Insolation,  der  sich  P.  Mitte  1904  längere  Zeit  aussetzte.  Die 
KonjunktiTcn  sind  stark  injiziert.  Die  Augenhintergrundsuntersuchung 
ergibt  beiderseits  einen  mäßigen  Grad  von  Stauungspapille  (verwaschene  Grenzen 
der  hyperämischen  Papille),  links  stärker  wie  rechts.  Die  Papillen  ragen  nicht 
in  den  Glaskörper  vor.  Die  Sehleistung  ist  beiderseits  8/8.  Objektiv  findet  sich 
eine  Hypermetropie  von  1,5  D.    Die  Venen  des  Augenhintergrundes  sind  stark 

fefüllt  und  geschlängelt,  über  den  Gefäßen  findet  sich  teilweise  ein  leichter 
cbleier.  Eine  Erklärung  für  die  Hyperämie  der  Papille  fand  sich  zunächst  nicht. 
Um  hier  zu  einer  Diagnose  zu  gelangen  und  um  womöglich  eine  Beeinflussung 
der  im  Vordergrund  der  Beschwerden  stehenden  Kopfschmerzen  zu  erreichen, 
wurde  am  1.  April  1905  im  4.  Interarkualraum  eine  Lumbalpunktion  ge- 
macht, die  einen  Anfangsdruck  von  870  mm  H«0  ergab.  Es  wurden  im  ganzen 
unter  dauernder  Kontrolle  des  Druckes  22  ccm  klarer,  zellfreier  und  steriler, 
Spuren  Eiweiß  enthaltender  Lumbaiflüssigkeit  von  1010  spezif.  Gewicht  abge- 
lassen, bis  ein  Euddruck  von  120  mm  HaO  erreicht  war.  Bald  nach  der  Punktion 
heftige  Schmerzen  in  der  Stimgecrend,  der  Nasenwurzel  und  heftiges  Tränen, 
das  48  Stunden  anhielt.  Am  4.  II.  06  wurde  abermals  eine  diagnostische  Lumbal- 
punktion gemacht,  bei  welcher  ein  Druck  von  280  mm  HjO  gefunden  wurde  und 
nur  IV2  ecm  Flüssigkeit  abgelassen  wurden.  Trotz  der  geringen  abgelassenen 
Menge  traten  auch  nach  dieser  Punktion  heftige  Nackenschroerzen  und  mehr- 
maliges Erbrechen  auf. 

Gaumen  und  Rachen  sind  eigentümlich  livide  verfärbt  mit  zahlreichen 
erweiterten  Kapillaren,  geringe  Laryngitis  und  mäßiges  Emphysem  mit  aus- 
gedehnter trockener  Bronchitis.  Im  eitrigen  geballten  Auswurf  wurden  keine 
Tuberkelbazillen  gefunden.  Im  Röntgenbild  zeigt  sich  das  Zwerchfell  gut 
verschieblich,  einige  Bronchialbäume  sind  deutlich  zu  erkennen.  Das  Herz  war  von 
der  Lunge  größtenteils  überlagert.  Es  überragt  die  Mittellinie  nach  rechts  um  6. 
nach  links  um  10 '/s  cm  und  ist  9  cm  hoch.  Die  Untersuchung  des  Herzens  und 
der  Gefäße  bot  nichts  Wesentliches.  Eine  Sklerose  der  peripheren  Arterien 
ist  nicht  nachweisbar.  Der  Blutdruck  in  der  rechten  Brachialis  beträgt  128  mm 
Hg  (Riva-Rocci). 

Die  Leber  ist  perkussorisch  deutlich  vergrößert,  druckempfindlich,  sie  mißt 
in  der  Mammillarlinie  14  cm  und  ist  wohl  nur  wegen  der  Schmerzhaftigkeit  und 
dadurch  bedingten  Spannung  niiht  sicher  palpabel.  Kein  Ikterus.  Die  Milz  ist 
nicht  vergrößert.  Ihre  Maße  sind  12:8cm,  sie  bleibt  mit  ihrem  vertieren  Pole 
2  Querfinger  breit  vom  Rippenbogen  entfernt.  Der  Urin  ist  urobilinhalüg,  er 
enthält  l^/oo  Eiweiß  (nach  Es b ach),  keine  Zylinder,  Zucker  oder  Indoxyl. 

Die  Diagnose  lautete  zunächst:  Emphysem  mit  Bronchitis  und 
leichter  Kompensations Störung  (Cyanose,  Albuminurie,  Lebei'schwellung  1. 
Eine  sichere  Erkrankung  des  Herzens  ließ  sich  nicht  nachweisen. 

Die  Behandlung  bestand  in  Bettruhe,  in  der  Darreichung  von  Escitan- 
tien.  Darunter  trat  zusehends  Besserung  ein:  die  Leber  schwoll  ab,  die  Hent- 
dämpfung  wnrde  nach  rechts  kleiner  und  die  Bronchitis  besserte  sich-,  dennoch 
blieb  die  Blaufärbung  des  Gesichts  und  der  Hände  bestehen,  die  uns  zu 
einer  Blutuntersuchnng  und  -Zählung  veranlaßte.  Dieselbe  ergab  TV^  Million  rote 
und  10100  weiße  Blutkörper  in  1  cmm.  Dadurch  wurden  wir  darauf  gebracht. 
daß  es  sich  bei  P.  wohl  um  eine  Polycythämie  handeln  könne  und  diese  Ver- 
mutung wurde  durch  den  weiteren  Verlauf  auch  bestätigt. 
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Dieser  gestaltete  sich  in  teils  klinischer,  teils  poliklinischer  Behandlung  und 
Beobachtung  in  großen  Zügen  folgendermaßen:  Anfang  April  190ö,  12  Tage  nach 
der  II.  Aufoahine  in  die  Klinik  rechtsseitige  Faciali8|)are8e  (Stirn,  Auge, 
Mund),  die  Mitte  April  wieder  völlig  verschwunden  war.  Die  anfangs  bestehende 
Bronchitis  verschwand  fast  vollkommen.  Ende  April  trat  —  vielleicnt  begünstigt 
durch  eine  kurz  zuvor,  wegen  der  Erscheinungen  am  Augengrunde  begonnene 
Schmierkur  —  ein  stark  juckendes,  tiefrot  gefärbtes,  mit  leichtem  Stich  ins  Bläu- 
liche einher^ehendes  Ervthem  an  der  Innenfläche  der  Oberschenkel  auf.  Dasselbe 
griff  allmählich  auf  das  Skrotum  über,  es  entstanden  feinste  Hämorrhagien.  Einige 
Tage  später  wurde  es  auch  an  den  Knien  und  in  der  Kreuzgegend  beobachtet 
(begünstigt  durch  Druck?).  Gleichzeitig  stellte  sich  auch  die  Bronchitis  wieder 
ein,  das  Sputum  wurde  hämorrhagisch.  Ein  Infarkt  war  nicht  nachzuweisen. 
Bald  trat  eine  Schwellung  in  der  Umgebung  des  rechten  Auges  hinzu,  kurz 
darauf  eine  solche  am  3,  und  4.  rechten  Metakarpophalangealgelenk ,  nachdem 
einige  Tage  vorher  heftige  Schmerzen  daselbst  bestanden  hatten.  Einige  Tage 
später  zeigten  sich  genau  die  gleichen  Erkrankungen  an  den  entsprechenden  Ge- 
lenken der  linken  Hand  und  am  rechten  Malleolus  internus ;  gleichzeitig  trat  eine 
trockene  Pleuritis  in  der  rechten  Seite  auf.  Das  ganze  Heer  der  oben  beschrie- 
benen Erscheinungen  entwickelte  sich  unter  Temperatursteigerungen  bis  39, 7<^  C 
in  etwa  10  Tagen  und  verschwand  nach  Ablauf  dieser  Zeit  vollkommen.  Während 
dieser  10  Tage  fehlten  die  Kopfschmerzen  völlig.  Anfang  Mai  1905  zeigte  sich  eine 
wesentliche  Besserung  der  Blaurotfärbung  ohne  eine  Besserung  des  Blutbefundes 
oder  der  subjektiven  Beschwerden.  Mitte  Mai  traten  Schmerzen  im  linken  Hand- 
elenk  auf  mit  geringer  Schwellung  des  Gelenks.  Von  Ende  Mai  an  wurden 
ulsationen  im  Epigastrium  unangenehm  empfunden.  Von  Juni  1905  bis 
Januar*  1906  konnte  P.  seiner  Beschäftigung  nachgehen. 

Ende  Januar  1906  kam  P.  wegen  Kopfschmerzen  und  Kurzluftigkeit  zum 
III.  Male  in  klinische  Behandlung,  öein  Gewicht  betrug  jetzt  nur  57V2  kg.  Der 
Befund  war  wie  früher. 

Während  der  Beobachtung  konnte  niemals  eine  Milz  Vergrößerung 
gefunden  werden,  wohl  aber  war  die  Leber  stets  deutlich  vergrößert,  sie 
überragte  stets  den  Rippenbogen  und  war  empfindlich.  Die  24 stündige  Harn- 
inenge  betrug  l'/a  bis  2  Liter  bei  einem  spezifischen  Gewicht  von  durchschnitt- 
lich 1014  bis  1016.  Der  Urin  enthielt  meist  V*  bis  l'/o^'oo  Eiweiß  (nach  Es- 
bach),  seltener  war  er  eiweißfrei.  Im  Zentrifugen präparat  fand  sich  zuweilen 
ein  hyaliner  oder  granulierter  Zylinder,  häufiger  schon  hier  und  da  ein  rotes 
Blutkörperchen.  Der  Harn  war  meist  urobilinhaltig.  Die  Harnsäuremenge  betrug 
bei  2  au  2  aufeinander  folgenden  Tagen  vorgenommenen  Bestimmungen  0,37  bis 
0,43  g  in  24  Stunden  (nach  Ludwig-Salko wski). 

Die  Respirationszahl  war  normal,  die  Vitalkapazität  betrug  nur  1,5 
Liter.  Die  Pulszahlen  bewegten  sich  meist  zwischen  80  bis  90.  Die  Blau- 
färbung war  bald  stärker,  bald  schwächer,  unabhängig  vom  Blutbefund  und  vom 
subjektiven  Wohl-  oder  Übelbefinden.  Der  Blutdruck  schwankte  zwischen  HO 
und  150  mm  Hg  (Riva-Rocci)  und  betrug  meist  135  mm  Hg. 

Die  Temperatur  war  bis  auf  geringe  Temperatursteigerungen  anläßlich 
interkurrenter  Erkrankungen  normal  (37,2^  im  Durchschnitt)  mit  auffallend  ge- 
ringen Schwankungen  zwischen  Morgen-  und  Abendtemperatnr  (oft  nur  Vio**)- 
Die  Verdauungsvorgän^e  waren  ungestört.  Trotz  guter  Nahrungsaufnahme 
zeigte  sich  eine  langsame,  aber  stetige  Gewichtsabnahme. 

Therapeutisch  wurden  in  erster  Linie  Aderlässe  versucht  und  zwar 
im  ganzen  5,  wobei  zwischen  260  und  400  ccm  Blut  entfernt  wurden,  in  toto 
1450  ccm.  Danach  wurde  das  subjektive  Befinden  stets  nur  für  kurze  Zeit  (einen 
bis  mehrere  Tage)  günstig  beeinflußt.  Ebenso  wirkten  lokale  Bluteutziehnngen : 
Blutegel  am  Processus  raastoideus.  Die  vouTürk  empfohlene  Arsen therapie 
wurde  5  Wochen  lang  in  Form  der  Darreichung  von  Acidum  arsenicosum  in  wässe- 
riger Lösung  und  zwar  in  steigender  Dosis  (von  0,(X)5  bis  0,015  g)  ohne  Erfolg 
durchgeführt.  Auch  die  anderen  antidyskrasischen  Mittel  blieben  erfolglos.  Eine 
Schmierkur  mußte  nach  3  Tagen  wegen  starker  Reizerscheinungen  an  den 
eingeriebenen,  z.  T.  aber  auch  an  entfernteren  Stellen  abgebrochen  werden.  Jod- 
natrium wurde  viele  Wochen  ohne  sichtlichen  Erfolg  verwandt. 
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Die  Bronchitis  wurde  mit  weebselndem  Erfolge  mit  Expektorantien  be- 
kämpft. 

Die  durch  die  nächtlichen  Kopfschmerzen  bedingte  Schlaflosigkeit  war 
keiner  Therapie  zugänglich:  alle  gebräuchlichen  Narkotica  und  Antipyretica  und 
alle  hydriatischen  Prozeduren  versagten.  Ein  gerins^er  Einflufi  auf  die  Kopf- 
schmerzen lieO  sich  durch  stärkere  Ableitung  auf  den  Darm  durch  salinische 
Abführmittel  nicht  verkennen.  Nur  einmal  verschwanden  die  Kopfschmerzen  10 
Tage  lang  als  die  früher  schon  erwähnten  Gelenk-  und  sonstigen  Komplikationen 
auftraten. 

Auch  eine  längere  Zeit  durchgeführte  Ernährung  mit  Milch,  Kohlehydraten 
und  etwas  Fett  blieo  ohne  Einfluß  auf  das  Befinden. 

Die  Ergebnisse  der  Blutuntersuchnng  sind  auf  Tabelle  I  (p.  614) 
in  Durchschnittszahlen  zusammengesfcellt.  Anfallend  ist  der  hohe  Trocken* 
rückstand  des  Serums  bei  normalem  spezifischem  Gewicht.  Bemerkens- 
wert war,  daß  sich  stets  nur  eine  so  geringe  Serumschicht  absetzte,  daE 
es  kaum  gelang,  genügende  Mengen  zur  Untersuchung  zu  erhalten.  Auch 
durch  Centrifugieren  kam  man  nicht  zum  Ziele. 

Eine  genauere  Übersicht  der  37  Blutzählungen  gewährt  Ta- 
belle n(p.  614). 

Es  ündet  sich  ein  auffÜUiger  Wechsel  in  der  Zahl  der  Blnt- 
körper  sowohl  in  dem  gleichen  GefÜßgebiet  als  auch  in  verschiedenen 
Gefaßgebieten.  Es  mag  dies  darin  seinen  Grund  haben,  daß  di^  Ver- 
teilung des  dickflüssigeren  Blutes  eine  recht  wechselnde  ist.  Die  Zahl  der 
roten  Blutkörper  ist  durch  die  Aderlässe  kaum  wesentlich  beeinflußt. 
Auch  der  Hämoglobingehalt  ist  außei ordentlichen  Schwankungen 
unterworfen  und  er  ist  im  Vergleich  zur  Zunahme  der  roten  Blutkörper 
nur  wenig  gesteigert.  Die  roten  Blutkörper  müssen  also  trotz  ihrer 
großen  Zahl  weniger  Hämoglobin  enthalten,  vielleicht  infolge  ihrer  ge- 
ringeren Größe.  Diese  schwankte  zwischen  6,1  und  7,7  /£  und  bewegte 
sich  an  und  unter  der  unteren  Grenze  des  Normalen  (7 — 7^/^  /i),  Dio 
Form  der  Blutscheiben  war  normal,  sie  zeigten  gute  Geldrollenbildung. 
In  dem  Aderlaßblut  fanden  sich  stets  recht  wenig  Leukocyten,  wohl 
deshalb,  weil  durch  das  Schlagen  ein  Teil  derselben  zugrunde  geht.  Im 
gefärbten  Präparat  (Hämatoxylin-Eosin  und  Ehrliches  Triacid)  zeigten 
sich  vorzugsweise  polynukleäre  Leukocyten.  Eine  Auszählung  der  ver- 
schiedenen Arten  der  Leukocyten  ergab  65  ®/^  polynukleäre  und  23  ®/^ 
Lymphocyten  (davon  15  ^/^  große  und  8  ^Iq  kleine).  Kernhaltige  rote 
Blutkörperchen  oder  Poikilocyten  wurden  trotz  vielfacher  Untersuchungen 
nie  gefunden. 

Man  ist  wohl  berechtigt,  den  vorliegenden  Fall  den  bisher  schon 
veröffentlichten  Fällen  von  Polycythämie  anzugliedern. 

Wenn  man  auch  zunächst  an  eine  Kompensationsstörung  denken 
mußte,  so  wurde  diese  Diagnose  doch  hinfällig,  als  nach  Abschwellen  der 
Leber  und  Verschwinden  der  Bronchitis  die  „Cyanose"  und  die  Poly- 
globulie bestehen  blieb,  für  die  während  der  ganzen  Beobachtung  keine 
sie  erklärende  Herz-  oder  Lungenerkrankung  gefunden  wurde  oder  eine 
der  anderen  eine  Polycythämie  voranlassenden  Bedingungen  vorlag.  Die 
Blutunterpuchung  vollends  läßt  die  Annahme  einer  reinen  Polycythämie 
gerechtfertigt  erscheinen. 

Von  den  Symptomen,  die  bei  der  Polycythämie  beschrieben  sind 
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und  die  sich  auch  im  vorliegenden  Falle  finden,  erwähne  ich  die  eigen- 
tümlich bläulich-rötliche  Farbe  der  Haut  und  Schleimhäute,  die  Injektion 
der  Konjunktiven,  die  Blutfälle  im  Augengrunde,  die  Kopfschmerzen,  die 
Albuminurie,  die  Neigung  zu  Blutungen  und  Apoplexien,  die  Blutdruck- 
steigerttng,  die  Gewichtsabnahme.  Zu  den  selteneren  Symptomen  scheinen 
die  Gelenkschwellungen,  Hautschwellungen  und-  die  Erythme  zu  gehören. 
Es  fehlen  die  häufig  bei  Polycythämie  beschriebene  Müzsohwellung  und 
vielleicht  damit  zusammenhängend  auch  die  Verstopfung,  das  Druck- 
gefiihl  und  die  Volle  im  Leib. 

Ein  großer  Teil  der  eben  genannten  Erscheinungen  läßt  sich  durch 
eine  starke  Überfüllung  der  Gefäße  erklären.  In  dem  Schädel 
kann  eine  solche  zu  vermehrter  Transsudation  in  das  subaraohnoideale 
Gewebe  und  die  Hirnhöhlen  führen  und  dadurch  einen  der  Gründe  für 
die  meist  als  unerträglich  geschilderten  Kopfschmerzen  abgeben. 

Daß  dieses  Moment  hier  in  Betracht  kommt,  beweist  die  Druck- 
Steigerung  in  der  Cerebrospinalhöhle  (auf  270  mm  H^O)  und  die  Be- 
trachtung des  Augenhintergrundes ;  bei  dem  mäßigen  Grade  dieser  Steige- 
rung ist  es  immerhin  fraglich,  ob  man  aus  ihr  allein  die  Kopfschmerzen 
ableiten  soll. 

Welche  Holle  der  übrigens  nur  geringen  Blutdruckerhöhung 
im  vorliegenden  Falle  zukommt,  ist  unbestimmt.  Manche  führen  sie  auf 
eine  Viskositätserhöhnng  des  Blutes  zurück  und  erst  kürzlich  konnten 
Lommel(2)  und  Bence  (3)  nachweisen,  daß  die  Viskosität  des  Blutes 
bei  Polycythämie  in  der  Tat  erhöht  ist.  Viskositätserhöhnng  kann  aber 
auch  ohne  Blutdrucksteigerung  einhergehen  und  endlich  kann  eine  vor- 
übergehende Blutdrucksteigerung  wie  Hess  (4)  gezeigt  hat  eine  Zunahme 
der  Blutkonzentration,  Vermehrung  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen 
und  des  Hämoglobingehaltes  im  venösen  Gebiet  bedingen.  Das  arte- 
rielle System  bleibt  unbeeinflußt,  ebenso  hat  eine  dauernde  Blntdruck- 
steigerung  keine  Differenz  in  den  beiden  Gefaßgebieten  zur  Folge. 

Die  Untersuchung  des  Blutes  auch  dieses  Falles  hat  ergeben,  daß 
es  ein  höheres  spezifisches  Gewicht,  höheren  Trockenrückstand  und 
stärkere  Gefrierpunktsemiedrignng  hat,  als  normales.  Es  trifft  dies  nicht 
nur  für  das  defibrinierte  Blut,  sondern  auch  teilweise  wenigstens  für  das 
Serum  zu. 

Ätiologisch  kommen  im  yorUegenden  Falle  weder  Lues  noch 
Alkohol-  oder  Tabakmißbrauch  in  Frage. 

Patient  gab  an,  schon  von  frühester  Jugend  an  angestrengt  und 
schwer  körperlich  gearbeitet  zu  haben.  GeisbÖck  (5)  und  K ö s t e r  (6) 
erwähnen  unter  ihren  Fällen  stets  schwere,  aufreibende  allerdings  meist 
geistige  Tätigkeit. 

Ob  den  im  Jahre  1904  9  Wochen  lang  genommenen  Sonnenbädern, 
die  zu  einer  sehr  starken  Dunkelfarbung  eines  großen  Teils  der  Körper- 
oberfläche geführt  haben,  irgend  eine  Bedeutung  zukommt,  muß  ich  dahin- 
gestellt sein  lassen.  Sicher  ist,  daß  Patient  die  eigentümliche  Hautver- 
farbnng  („Cyanose")  erst  nach  dieser  Zeit  beobachtete. 

Die  Prognose  muß  als  zweifelhaft  bezeichnet  werden.  Die  stetige 
Gewichtsabnahme,  die  mit  den  fortwährenden  Arbeitsunterbrechungen 
verbundene  seelische  Erregung  des  um  seine  und  seiner  Familie  Existenz 
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besorgten  Mannes,  die  heftigen,  ihm  den  Schlaf  raubenden  KopfBchmenen 
müssen  ungünstig  auf  sein  Befinden  wirken. 

Die  Therapie  blieb,  wie  in  den  meisten  bisher  veröffentlichten 
Fällen,  ergebnislos. 

Welche  Rolle  kommt  der  stets  etwas  vergrößert  gefundenen  Leber 
in  diesem  Falle  zu? 

Türk  (7),  der  als  erster  ^ne  Zusammenstellung  der  bis  dahin  be« 
kannten  Fälle  von  Polycythämie  gebracht  hat,  mißt  der  Beteiligung  bsw. 
Nichtbeteiligung  von  Leber  bzw.  Milz  eine  nur  untergeordnete  Bedeatang 
bei.  Er  faßt  die  Polycythämie  als  eine  „primäre  hyperplastische  ESr- 
krankung  des  erythroblastischen  Myeloidgewebes  mit  funktioneller  Mehr- 
leistung^ auf.  lind  ähnlich  wie  es  bei  der  Leukämie  —  der  Erkrankung 
des  leukoplastischen  Apparates  —  nicht  stets  zu  einer  Mlterkrankang 
von  Leber  und  Milz  zu  kommen  braucht,  so  können  auch  bei  der  Poly- 
cythämie Leber  und  Milz  normal  bleiben.  Übrigens  haben  Cominotti  (8) 
und  Deruschinsky  (9)  mitgeteilt,  daß  Exstirpation  der  Milz  bei  Poly- 
cythämie ohne  Einfluß  auf  den  Blutbefund  bleibt. 

Türk  erhob  nun  in  der  Tat  Blutbefunde,  die  auf  eine  vermehrte 
Tätigkeit  des  erythroblastischen  Apparates  hinweisen.  In  den  Fällen,  in 
welchen  das  Knochenmark  untersucht  wurde,  war  es  rot,  das  Fettmark 
war  verschwunden.  L  o  m  m  e  1  (1.  c),  sieht  die  Knochenmarks  Veränderungen 
für  sekundär  an,  da  sie  sich  auch  bei  chronischer  Gyanose  mit  Polyglobulie 
infolge  chronischer  Zirkulationsstörung  finden. 

Für  die  Türkische  Ansicht  tritt  auch  Senator  (10)  ein.  Er 
glaubt,  daß  die  Vermehrung  der  roten  Blutkörperchen,  des  Atemvolumena 
und  der  Gewebsatmung  einen  abnormen  Reiz  als  gemeinsame  Ursache 
haben.  Das  vermehrte  Atemvolumen  und  die  vermehrte  Gewebsatmung 
hat  er  zuerst  für  die  Polycythämie  nachgewiesen. 

Eine  wesentliche  Rolle  möchte  ich  der  stets  etwas  vergrößerten, 
vielleicht  nur  hyperämischen,  Leber  zum  Entstehen  der  Polycythämie  im 
vorliegenden  Falle  nicht  beimessen.  Grawitz  (II)  nimmt  in  seiner 
Pathologie  des  Blutes  an,  daß  nicht  nur  das  Knochenmark  Produktions- 
stätte  der  roten  Blutkörperchen  ist,  sondern  auch  die  Milz  und  die 
Leber.  Vielleicht  ist  bei  der  Polycythämie  die  Milz-  und  Lebervergröße- 
rung  auf  primäre  proliferative  Tätigkeit  im  Sinne  ihrer  embryonalen  blut- 
bildenden Funktion  zurückzuführen  und  so  zu  erklären.  Auf  einen  Punkt, 
den  Lommel  hervorhob,  muß  ich  noch  näher  eingehen.  Er  sprach  die 
Vermutung  aus,  daß  Stauungen  in  irgend  einem  größeren  Körpergebiet 
zur  Polycythämie  führen  können.  Für  Herzerkrankungen  war  es  be- 
kannt, für  Pfortaderstauung  hat  es  Lommel  erbracht  In  meinem  Falle 
kann  ich  eine  Pfortaderstauung  ziemlich  sicher  ausschließen,  da  jedes 
Symptom  einer  solchen  hier  fehlt.  Die  Stauung  muß  meines  Erachtens 
schon  beträchtlich  sein,  um  eine  ausgesprochene  Polycythämie  zu  be- 
wirken, und  dann  müßte  sie  zu  irgendwie  greifbaren  Stauungserscheinungen 
geführt  haben.  Bei  dem  völlig  normalen  Verhalten  der  roten  Blut- 
körperchen, kann  ich  auch  für  den  vorliegenden  Fall  als  ursächliches 
Moment  eine  Knochenmarksreizung  nicht  anerkennen.  Das  Fehlen  kern- 
haltiger roter  Blutkörperchen,  soll  zwar  nicht  unbedingt  gegen  eine 
Mehrleistung    des    erythroblastischen    Apparates    sprechen,     da    langsame 
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Bildung  nicht  durchaus  mit  dem  Auftreten  kernhaltiger  Blutkörperchen 
einhergehen  muß;  aber  bei  der  langen  Beobachtungsdauer  müßte  es  doch 
einmal  geglückt  sein,  ein  Element  zu  finden,  was  für  diese  Mehrleistung 
spräche. 

Außer  den  schon  erwähnten  von  Türk  und  Lommel  vertretenen 
Ansichten  über  das  Zustandekommen  der  Folycythämie  ist  noch  zu  er- 
wähnen, daß  letztere  häufig  mit  Milztuberkulose  zusammen  angetroffen 
wird.  Kickuchi  (12)  nahm  für  seinen  Fall  einen  Zusammenhang  zwi- 
schen bronchiektatischen  Kavernen  und  Knochenveränderungen  an,  wobei 
der  Heiz  nicht  das  Knochensystem,  sondern  das  Knochenmark  betroffen 
hat.  Geisböck  nimmt  für  seine  Fälle  Nerveneinflüsse  an,  die  sich  ganz 
besonders  bei  nervösen  und  überarbeiteten  Menschen  auf  das  Herz  und 
die  Vasomotoren  lange  Zeit  in  abnormer  Stärke  und  Häufigkeit  geltend 
gemacht  .haben. 
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XXXI. 

Besprechungen. 

1. 

J.  Grober,  Einführung  in  die  Yersicherungsmedizin. 
Jena,  Fischer.  1907. 
Or.  gibt  in  der  Form  von  11  Vorträgen  eine  Einführung  in  die 
Versichernngsmedizin.  Er  bringt  dabei  alles,  was  nicht  nur  der  Student, 
sondern  vor  allem  auch  der  in  der  Praxis  stehende  Arzt  über  Entstehung 
und  Ausbau  der  einzelnen  Arten  des  Versicherungswesens  wissen  muß, 
erörtert  eingehend  die  Aufgaben,  die  der  Arzt  den  Krankenkassen  und 
den  Versicherungsgesellschaften  gegenüber  zu  erfüllen  hat,  und  weist 
wiederholt  und  nachdrücklich  auf  die  Wichtigkeit  hin,  die  dieser  Stellung 
zukommt.  Nicht  nur  die  volkswirtschaftlichen,  sondern  auch  die  ärztlich- 
wissenschaftlichen  Erfolge  des  Versicherungswesens  werden  eingehend  her- 
vorgerufen, manche  Frage  ärztlicher  Ethik  wird  gestreift,  aber  auch  die 
Schattenseiten  der  sozialen  Einrichtungen  werden  genügend  beleuchtet. 
Eine  Fülle  praktischer  Gesichtspunkte  und  Winke,  ein  alphabetisches 
Register  der  behandelten  Fragen,  lassen  das  lebendig  und  flüssig  ge- 
schriebene Buch  nicht  nur  als  Einführung,  sondern  als  ein  sehr  braueh- 
bares  kurzes  Nachschlagebuch  erscheinen,  das  dem  angehenden  praktischen 
Arzte  und  den  mit  Gutachtentätigkeit  viel  beschäftigten  jüngeren  Kranken- 
hausärzten willkommen  sein  muß.  Dietlen  (Straßbarg  i.  E.}. 


2. 

K.  Ziegler,  Experimentelle  und  klinische  Untersuchungen 
über    die     Histogenese     der    myeloiden    Leukämie. 
Fischer,  Jena.     1906. 
Ausgehend   von    der   experimentell    gefundenen    Tatsache  (Krause 
und  Ziegler),    daß   sich  durch  Zerstörung   des   lymphatischen  Gewebes 
der  Milz  —  durch  Röntgenbestrahlung  —  der  klinische  und  histologische 
Symptomenkomplex  der  myeloiden  Leukämie  erzeugen  läßt,  ging  Ziegler 
in  einer  breit  angelegten  Versuchsreihe  der  Frage  nach:    Zieht  die  Stö- 
rung  der   Milzfunktion   bestimmte    Organveränderungen    in    der   Milz 
nach  sich  und  wie  verhält   sich  dabei  Knochenmark  und  Blutbild.     Ver- 
wendet  wurden  Mäuse,    Meerschweinchen   und  Kaninchen,    bei   denen   in 
verschiedenen  Versuchsreihen    Milz   und   Lymphdrüsen,    Milz   allein   und 
Knochenmark  verschieden  lang  der  Einwirkung  der  Blintgenstrahlen  aus- 
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gesetzt  worden.  Als  regelmäßige  Folge  der  Bestrahlung  ergab  sich  für 
die  Milz:  Verödung  der  Follikel,  der  Pulpastränge  und  -Gefäße,  mye- 
loide  Umwandlung  der  Milz  durch  Einwanderung  von  Knochenmarks- 
zellen; für  das  Knochenmark:  myeloide  Reaktion,  d.  h.  vermehrte 
Produktion  und  Ausschwemmung  einkerniger  proliferationsfähiger  Zellen 
für  das  Blut:  Überschwemmung  *  mit  myeloiden  Zellen  aus  Milz  und 
Knochenmark,  also  Leukämie. 

Diese  Korrelation  zwischen  Milz  und  Knochenmark  geht  aus  allen 
Versuchen  deutlich  hervor;  besonders  interessant  sind  einzelne  Ergeb- 
nisse, z.  B.  das  vorwiegende  Auftreten  von  eosinophilen  Zellen  in  der 
Milz  bei  starker  Eosinophilie  des  Knochenmarks  in  einem  Falle,  die  An- 
siedelung myeloider  Zellen  im  Pankreas  auf  dem  Boden  kleiner 
Blutungen  etc.,  die  im  Original  nachgelesen  werden  müssen. 

Ziegler  faßt  auf  Orund  seiner  Versuche  die  myeloide  Leukämie 
auf  als  den  Ausdruck  hyperplastischer  Vorgänge  des  myeloiden  Gewebes, 
welche  durch  eine  Störung  der  normalen  Beziehungen  zwischen  lymphati- 
schem und  myeloidem  Gewebe  zu  Ungunsten  der  ersteren  ausgelöst  werden 
und  zu  myeloider  Umwandlung  und  Funktion  des  Milzgewebes  und  zu 
einer  Überschwemmung  des  Blutes  mit  myeloiden  Zellen  führen.  Er 
läßt  das  Wort  Leukämie  lediglich  als  einen  histologischen,  nicht  ätio- 
logischen Begriff  gelten.  Zum  Zustandekommen  der  Leukämie  gehören 
keine  besonderen  Erreger,  maßgebend  sind  nur  die  auf  irgend  eine  Weise 
gesetzten  Schädigungen  der  follikulären  Apparate,  notwendige  Bedingung 
ist  dabei  das  Intaktsein  des  Milzstromas  und  der  Milzgeföße.  An  der 
Hand  der  aus  den  Versuchen  gewonnenen  Theorie  der  Histogenese  der 
myeloiden  Leukämie  werden  drei  klinische  Fälle  von  Leukämie  analysiert; 
die  Theorie  wird  andeutungsweise  auch  auf  die  lymphatische  Leukämie 
ausgedehnt  und  es  werden  einige  verwandte  Bluterkrankungen  (Leuka- 
nämie  etc.)  in  den  Kreis  der  kritischen  Betrachtungen  gezogen. 

Die  auf  mühevollen  Untersuchungen  basierende  Arbeit  verdient  weit- 
gehende Berücksichtigung.  Dietlen  (Strafiburg  i.  E.). 


3. 

Deutsches  Bäderbuch,  bearbeitet  unter  Mitwirkung  des  Kaiserl. 
Gesundheitsamtes  von  Himstedt  (Freiburg  i.  B.),  Hintz 
(Wiesbaden),  Grünhut  (Wiesbaden),  Jacobj  (Göttingen), 
Kauffmann  (Berlin),  Keilhack  (Berlin),  Kionka  (Jena), 
Kraus  (Berlin),  Kremser  (Berlin),  Nicolas  (Westerland), 
Paul  (München),  Röchling  (Misdroy),  Scherrer  (Ems), 
Schütze  (Kosen),  Winckler  (Nenndorf),  B,ost  (Berlin), 
Sonntag  (Berlin),  Auerbach  (Berlin)  und  unter  Beihilfe 
von  von  Buchka,  Dietrich,  Lassar,  von  Leyden, 
Merck.     Verlag  von  J.  J.  Weber,  Leipzig.      1907. 

Die  im  Jahre  1900  auf  der  Pariser  Weltausstellung  zur  Verteilung 
gelangte  Schrift:  ^Deutschlands  Heilquellen  und  Bäder**  sollte  von 
Neuem  herausgegeben  werden.  Gleichzeitig  beabsichtigte  man  durch  die 
Wiedergabe  einheitlich    berechneter  Analysen   der  Mineralquellen  ein  zu- 
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YBrläB8ig68,  auf  wisBensohaitlicher  Qasis  ateheodea  Nacbacblagewerk  xa 
•obftffen. 

Dieaes  Buobf  daa  also  in  erater  Linie  fLber  die  Bei^tandteile  von 
Peutaohlands  Jliperalwäaaern  orientieren  will|  liegt  vor  nna. 

Bei  der  Auüstellung  der  hier  wiedergegebenen  Analyaen  Terfobr 
man  auf  Anregung  von  Pr^feaaor  Paul -München  aum  eraten  Uale  in 
der  Weiae,  daß  man  die  für  Metalle  und  Säurereate,  a)ao  die  einaelnen 
Ionen,  gewonnenen  Zahlen  direkt  in  die  Tabelle  eintrug.  Früher  rechnete 
man  die  Analyaenreaultate  auf  beatimmte  Salze  um,  doch  iat  dieae  Be- 
rechnungsweiae  mehr  oder  weniger  willkürlich  und  atimmt  mit  der  mo- 
dernen Auffaaaung  dea  Weaena  von  Salzlöaungen  nicht  mehr  überein. 

Außer  einer  aehr  vollatändigen  Berückaichtigung  der  Trink-  und 
Badequellen  haben  die  Seebäder  und  Lufünirorte  Deutschlands,  soweit 
dieae  eine  allgemeinere  Bedeutung  beaitzen,  in  dem  vorliegenden  Werke 
Aufnahme  gefunden. 

Den  Kapiteln  über  die  verachiedenen  Gruppen  der  Mtneralwäaser, 
ebenao  den  Abachnitten  über  die  Seebäder  und  die  Luftkurorte  iat  eine 
kurze  wisaenachafüiche  Beaprechung  vorangestellt.  Etwa  den  sechsten 
Teil  dea  Oeaamtinhaltea  bildet  eine  ausführliche  Einleitung,  welche  aua 
allen  für  die  Balneologie  in  Betracht  kommenden  Wiaaenagebieten  je 
einen  kurzen,  Übersichtlichen  Abriß  bringt.  Diese  Einführung,  deren  ein- 
zelne Teile  von  den  hervorragendsten  Fachgelehrten  und  Sachkennern 
geschrieben  aind,  bildet  eine  außerordentlich  intereaaante  Abhandlung  für 
aich.  Sie  gibt  dem  ganzen  Werke  eine  geateigerte  Bedeutung,  ao  daß 
mit  dem  beaprochenen  Buche  weit  mehr  ala  nur  eine  zuverläasige  Tabellen- 
aammlung  geboten  wird. 

Eine  Beihe  von  Yerzeichnisaen,  guten  Karten  und  graphiachen  Dar- 
atellungen  sind  dem  vorzüglich  auageatatteten ,  umfangreichen  Werke 
beigegeben.  Sohwenkenbecher-  Heidelberg. 


Lipperr  A  Co.  (G.  P&tz'sche  Bachdr.)»  Kaumburg  a.  S. 


r. 


MA 


!908 


^Af^23  1908 


I 


ort  -     IQ^I 


^Iß  Z2,a 


^\.m. 


